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ALT  alaninaminotransferáza 
APTT  aktivovaný parciální tromboplastinový čas 
AST  aspartátaminotransferáza 
CO2  oxid uhličitý 
CRP  C – reaktivní protein 
CT  výpočetní tomografie 
DDŽ  dolní dutá žíla (Tab. 4) 
DSA  digitální subtrakční angiografie 
DUS  dopplerovská ultrasonografie 
EKG  elektrokardiogram 
ePTFE  expandovaný polytetrafluoretylén 
INR  mezinárodní normalizovaný poměr 
JŽ  jaterní žíla (Tab. 4) 
MR  magnetická rezonance 
O2  kyslík 
PSG  portosystémový gradient 
PTA  perkutánní transluminální angioplastika 
SG  stentgraft – potažený stent (Tab. 4) 
















1. ÚVOD DO PROBLEMATIKY 
 
1. 1. Transjugulární intrahepatální portosystémová spojka 
 
1. 1. 1. Princip metody a historie 
 
 Transjugulární intrahepatální portosystémová spojka (TIPS) je všeobecně uznávanou 
metodou léčby komplikací portální hypertenze, zejména krvácení do trávicí trubice a ascitu, 
které nejsou řešitelné jinými metodami. Principem tohoto minimálně i vazivního, perkutánně 
prováděného zákroku, je vytvoření anastomózy v jaterním parenchymu mezi větvemi portální 
a jaterní žíly a tím snížení přetlaku v portálním řečišti odvedením krve do systémového 
oběhu. Jedná se tedy o endovaskulárně vytvořenou „side-to-side“ portosystémovou 
anastomózu. 
Počátky TIPS spadají do poloviny 60. let 20. století, kdy se hlavním průkopníkem 
myšlenky katetrizačního propojení portálního a systémového řečiště pomocí zkratu 
vytvořeného v jaterní tkáni stal český lékař, profesor Josef Rösch, který tuto ideu rozpracoval 
v experimentu na zvířatech při pokusech o transjugulární cholangiografii nejprve v Čechách, a 
po emigraci do Spojených států amerických v práci pokračoval spolu s kolegy Williamem 
Hanafeem a Herbertem Snowem [1, 2]. Nedostupnost vhodného endovaskulárního 
instrumentária však vylučovala možnost využití v humánní medicíně, k čemuž došlo až na 
počátku 80. let, kdy Ronald F. Colapinto k vytvoření kanálu v jaterním parenchymu použil 
balónkový katétr [3]. Takto vytvořený zkrat sice vedl ke snížení tlaku v portálním systému a 
klinickému zlepšení nemocných, ale jen na krátkou dbu v důsledku časného uzávěru spojky. 
K udržení dlouhodobější průchodnosti bylo ještě zapotřebí zavedení expandibilního stentu, 
což bylo vyzkoušeno nejprve experimentálně na zvířecím modelu Juliem C. Palmazem [4] a 
následně poprvé využito i u člověka německým lékařem Goetzem M. Richterem na konci 80. 
let 20. století [5]. Další rozvoj TIPS s postupným zdokonalováním techniky výkonu a 
rozšiřováním indikačních skupin byl již velmi rychlý a pokračuje do současnosti [6, 7]. 
 
1. 1. 2. Portální hypertenze 
 
Zvýšení tlaku krve v portálním řečišti představuje komplexní syndrom, který se může 
vyvinout jako důsledek řady onemocnění vytvářejících překážku v přirozené drenáži krve 
portální žilou. Za normálních okolností představuje vrátnicový systém nízkoodporové řečiště 
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se schopností pružně reagovat na změny v krevním průtoku bez významnějšího zvýšení 
portálního tlaku. Pokud dojde k rozvoji patologického procesu, který zapříčiní vzestup cévní 
rezistence, ať už jako důsledek postižení vlastní vrátnicové žíly a jejích větví, postižení 
jaterního parenchymu nebo jaterních žil zajišťujících odtok krve z jater do systémového 
řečiště, organismus na tuto situaci reaguje vazodilatací ve splanchnické oblasti a zvýšením 
minutového srdečního výdeje s cílem zajistit dostatečnou perfuzi jaterního parenchymu. 
Všechny tyto tři mechanismy vedou ke zvýšení tlaku v portálním řečišti, což má za následek 
vývoj charakteristických příznaků klinicky významné portální hypertenze, kterými jsou vznik 
portosystémových kolaterál s rizikem krvácení do trávicí trubice z jícnových a žaludečních 




Obr. 1 a, b: CT vyšetření břicha po perorálním podání kontrastní látky (a) demonstruje vedle 
změn jaterního parenchymu také zvětšení sleziny, ascites, dilataci kmene vrátnicové žíly a 
průchodnou v. umbilicalis jako charakteristické známky portální hypertenze. Portografie (b) 
zachycuje široce průchodnou v. gastrica sinistra plnící varixy v oblasti kardie žaludku. 
 
U zdravého jedince protéká v klidu portální žilou přibližně 1000 – 1200 ml krve za 
minutu, přičemž tlak krve zde dosahuje nejvýše 7 mm Hg, a to i v situaci po jídle, kdy se 
průtok portálním řečištěm výrazně zvyšuje. Jelikož absolutní hodnota tlaku ve vrátnicové žíle 
je zjistitelná jen obtížně, ke zhodnocení závažnosti portální hypertenze se běžně používá 
hodnota portosystémového gradientu (PSG), tedy rozdílu tlaků krve v portální a jaterní žíle 




nepřesahuje 5 mm Hg, je-li vyšší, jedná se již o portální hypertenzi. Významné klinické 
komplikace se obvykle projevují, pokud hodnota PSG dosáhne 10 – 12 mm Hg [8, 9]. 
Z hlediska lokalizace patologických změn v rámci postižení portálního řečiště je 
obvyklé dělit portální hypertenzi na typ presinusoidální, sinusoidální a postsinusoidální. 
Protože vytvoření TIPS je efektivní pouze při onemocnění na úrovni jater, zdá se v tomto 
případě vhodnější dělit portální hypertenzi na typ prehepatální, intrahepatální a posthepatální 
[9].  
Přítomnost portosystémových kolaterál je společným rysem všech typů portální 
hypertenze. Klinicky nejvýznamnější kolaterálou je v. gastrica sinistra, která se v největší 
míře podílí na zásobení gastroesofageálních varixů, podobně jako perisplenické kolaterály 
cestou vv. gastricae breves. Častým nálezem je rovněž průkaz rekanalizované umbilikální 
žíly, navazující na umbilikální segment levé větve vrátnicové žíly při falciformním vazu. 
Z dalších kolaterál bývají nalézány spojky splenoreální, retroperitoneální a kolaterály cestou 




Obr. 2: Schématické znázornění nejčastějších skupin portosystémových kolaterál. 
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Dalším závažným projevem portální hypertenze je ascites, tedy nahromadění velkého 
objemu tekutiny v břišní dutině (Obr. 3 a, b). Rozvíjí se na podkladě zvýšeného tlaku v 
portálním řečišti, z důvodu nadprodukce lymfy, vliv má porucha vylučování sodíku a vody 
z důvodu hyperaldosteronismu, nadprodukce antidiuretického hormonu a katecholaminů a 
v neposlední řadě má podíl na jeho vzniku i hypoalbuminémie. U nemocných s velkým 
množstvím ascitu může spontánně nebo po invazivních výkonech dojít k rozvoji spontánní 




Obr. 3 a, b: Ultrasonografické vyšetř ní břicha u nemocné s jaterní cirhózou a známkami 
portální hypertenze – je patrno velké množství ascitické tekutiny v okolí jater, mezi střevními 
kličkami (a) i v pánvi (b). 
 
Jinou komplikací, která je v současnosti považována za další stádium onemocnění při 
velkém ascitu, je hepatorenální syndrom. Jedná se o funkční selhání ledvin z důvodu poklesu 
glomerulární filtrace při sníženém průtoku krve ledvinnou kůrou, které vede k poklesu 
diurézy a sníženému vylučování sodíku. K rozvoji hepatorenálního syndromu přispívá 
intenzivní diuretická terapie ascitu, infekce nebo současné podávání nefrotoxických léků. 
Jeho rychle progredující forma (typ I) na rozdíl odformy pomalu progredující (typ II) 
obvykle končí fatálně a jedinou léčebnou možností je transplantace jater [11]. 
Jaterní (portosystémová) encefalopatie je komplexní neuropsychiatrický syndrom, 
který doprovází závažná jaterní onemocnění nebo vzniká na podkladě existence významného 
zkratu mezi portální a systémovou cirkulací. Její akutní forma bývá spojena s fulminantním 




vzniká na podkladě nedostatečné detoxikační funkce jater, kdy dusíkaté (a jiné toxické) látky 
původem ze střeva nejsou v játrech dostatečně metabolizovány a vstupují do systémové 
cirkulace [11]. Rozlišujeme celkem čtyři stupně encefalopatie (Tab. 1). Léčba jaterní 
encefalopatie spočívá ve vynechání podávání některých léků, zejména diuretik, sedativ, 
hypnotik a analgetik. Současně jsou vhodná opatření, jejichž cílem je snížení tvorby 
amoniaku a jeho urychlené odstraňování z trávicí trubice – dieta s omezením příjmu 
živočišných bílkovin a prevence zácpy podáváním nevstř batelných cukrů (laktulóza) a 
nevstřebatelných antibiotik (rifaximin). 
 
Závažnost Klinické příznaky 
1. stupeň Únava, poruchy spánku, deprese 
2. stupeň Dezorientace, poruchy vnímání, dysartrie, ataxie 
3. stupeň Somnolence nebo anxiozita, agresivita 
4. stupeň Kóma 
                  
Tabulka 1: Stupně jaterní encefalopatie dle klinické závažnosti 
 
Pro stanovení prognózy pacientů s jaterním onemocně ím se pro svoji jednoduchost i 
v současnosti nejčastěji používá klasifikace dle Childa a Pugha, kdy je nemocný zařazen do 
jedné ze tří klasifikačních tříd (A – C) charakterizujících stupeň progrese jaterní cirhózy. 
Hodnocenými veličinami jsou sérové hladiny bilirubinu, albuminu, protrombinový čas, 
přítomnost ascitu a známek jaterní encefalopatie (Tab. 2). 
 
Parametr 1 bod 2 body 3 body 
Bilirubin (µmol/l) pod 40 40 - 60 nad 60 
Albumin (g/l) nad 35 35 - 28 pod 28 
Protrombinový čas (INR) pod 1,7 1,7 - 2,3 nad 2,3 
Ascites žádný kontrolovatelný nekontrolovatelný 
Encefalopatie žádná stádium 1 - 2 (soběstačný) stádium 3 - 4 (nesoběstačný) 
 
Tabulka 2: Child-Pugh klasifikace. A = 5 – 6 bodů, B = 7 – 9 bodů, C = 10 – 15 bodů. 
 
1. 1. 3. Indikace k TIPS 
 
 Indikace k TIPS je možno rozdělit na akutní a elektivní. Jasnou indikací k provedení 
akutního výkonu je krvácení do trávicí trubice, nejčastěji z jícnových nebo žaludečních 
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varixů, které je důsledkem symptomatické portální hypertenze a není stavitelné endoskopicky 
(dvojnásobné selhání sklerotizační nebo ligační léčby) ani farmakologicky (nedostatečný 
účinek podávaných vazoaktivních látek) [12]. Další urgentní indikací je akutní forma 
Buddova-Chiariho syndromu.  
 Mezi indikace elektivní patří opakované variceální krvácení a ascites refrakterní na 
léčbu (tj. ascites nekontrolovatelný opakovanými paracentézami i přes dietní opatření 
s restrikcí příjmu sodíku a intenzivní diuretickou léčbu). V případě opakujícího se krvácení 
TIPS jednoznačně snižuje výskyt recidivy, avšak neprodlužuje př žívání nemocných [13, 14]. 
Naproti tomu v případě refrakterního ascitu TIPS vede k úbytku, či dokonce úplnému 
vymizení přítomnosti tekutiny v břišní dutině, a v porovnání s velkoobjemovou paracentézou 
a současnou albuminovou substitucí byl prokázán signifikantní rozdíl v přežívání [15]. 
Vytvoření TIPS zároveň zlepšuje kvalitu života u obou výše zmíněných stavů. Vzácnější 
elektivní indikací k výkonu je krvácení při významné portální gastropatii a jaterní 
hydrothorax, zatímco rozvinutý hepatorenální a hepatopulmonální syndrom patří stále mezi 
indikace diskutované [16]. 
 
1. 1. 4. Kontraindikace výkonu 
 
 Absolutními kontraindikacemi k vytvoření zkratu jsou srdeční selhávání, septický stav 
a významná hemodynamická nestabilita nemocného. Mezi relativní kontraindikace patří 
pokročilé jaterní onemocnění (nemocní s více než 12 body dle Childovy-Pughovy 
klasifikace), závažná a obtížně kontrolovatelná jaterní encefalopatie, polycystóza jater, 
přítomnost hypervaskularizovaného nádoru v jaterním parenchymu a v neposlední řadě 
klinicky či anatomicky neprokázaná portální hypertenze [16, 17]. 
  
1. 1. 5. Zobrazovací metody k posouzení závažnosti portální hypertenze 
 
 Základními zobrazovacími metodami umožňujícími zhodnotit jak charakter postižení 
jaterního parenchymu, tak přítomnost známek zvýšeného tlaku ve vrátnicovém řečišti včetně 
posouzení, o jaký typ portální hypertenze se jedná, jsou dopplerovská ultrasonografie (DUS), 
výpočetní tomografie (CT) s intravenózním podáním kontrastní látky a vyšetření magnetickou 
rezonancí (MR). V některých případech je možno využít i angiografické vyšetření ve smyslu 
transvenózní portografie nebo splenoportografie. 
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 Vzhledem k dosažitelnosti, snadné opakovatelnosti, neinvazivnímu charakteru a 
cenové dostupnosti je DUS z hlediska možnosti zhodnoce í vrátnicového řečiště metodou 
první volby. Nevýhodou je však závislost na zkušenostech vyšetřujícího lékaře a proměnlivost 
akustických podmínek limitujících vyšetř ní v oblasti zájmu. Kromě běžného dynamického 
dvourozměrného zobrazení tkání v odstínech šedi metoda umožňuje kvalitativní zhodnocení 
přítomnosti, směru a charakteru krevního toku a kvantitativní měření rychlosti protékající 
krve a celkového průtoku [18]. 
 CT břicha s intravenózním podáním kontrastní látky poskytuje komplexní informaci o 
stavu postižení orgánů ve vyšetřované oblasti i v těch případech, kde DUS selhává pro své 
technické limitace, a navíc není do takové míry zatížena případnou subjektivní chybou. 
Naopak nevýhodou této metody je vysoká radiační zátěž pro nemocného a rizika vyplývající 
z podání kontrastní látky. Vyšetř ní je zpravidla prováděno spirální technikou 
v kaudokraniálním směru od úrovně horizontálního úseku dvanáctníku po vrchol brániční 
klenby v portální fázi, tj. 60 – 70 s po začátku intravenózní aplikace 100 – 120 ml vodné 
jodové kontrastní látky, která je podávána rychlostí 2 – 3 ml/s. Je-li současně podezření na 
přítomnost ložiska hepatocelulárního karcinomu, je nutno jaterní parenchym vyšetřit i ve fázi 
arteriální, tedy 25 – 30 s po začátku aplikace kontrastní látky, pří adně využít i fázi 
odloženou, provedenou s několikaminutovým zpožděním [18]. 
 Vyšetření pomocí MR je z hlediska poskytnuté diagnostické informace v porovnání 
s CT zcela ekvivalentní. Jeho výhodou je absence radiační zátěže, navíc odpadá nutnost 
podání jodové kontrastní látky. Portální žilní systém je možné vyšetři  aplikací kontrastní 
látky s obsahem gadolinia nebo je možné využít technik nativních, jako jsou sekvence „time 
of flight“ nebo metoda fázového kontrastu. Limitace MR vyšetření spočívá v obtížnější 
dostupnosti, vyšší cenové náročn sti a nutnosti spolupráce nemocného, bez níž není kvalitní 
zobrazení cílových struktur možné [18]. 
 Transvenózní portografie katétrem zaklíněným v jaterní žíle je jedinou metodou, 
umožňující zhodnocení průchodnosti portální žíly v situaci, kdy v ní dochází ke stagnaci nebo 
obrácení směru krevního toku. Vyšetření se obvykle provádí z transjugulárního přístupu 
podáním oxidu uhličitého (CO2), který má mnohonásobně nižší viskozitu než vodná jodová 
kontrastní látka, a je běžnou součástí zákroku při vytváření TIPS na našem pracovišti. 
Splenoportografii je možno využít k posouzení př tomnosti případné prehepatální portální 
hypertenze. Vedle radiační zátěže a rizik vyplývajících z typu použité kontrastní látky je 




1. 1. 6. Známky portální hypertenze při vyšetření zobrazovacími metodami 
 
 Základní úlohou zobrazovacích metod při osuzování přítomnosti známek portální 
hypertenze je zhodnocení průchodnosti vrátnicového řečiště a odlišení prehepatálního typu od 
ostatních typů portální hypertenze.  
 U prehepatálního typu portální hypertenze se může jednat o akutní trombózu portální 
žíly, trombózu chronickou nebo o kavernom portální žíly. Průkaz akutní trombózy je založen 
na chybění signálu krevního toku při vyšetření pomocí DUS, vlastní portální žíla bývá 
expandovaná, s hypoechogenním nebo anechogenním obsahem. V některých případech bývá 
při ultrasonografickém vyšetření obtížné rozhodnout, zda se jedná o úplný uzávěr portální žíly 
krevní sraženinou, nebo pouze o stagnaci krevního toku v žíle, která je sama o sobě 
průchodná. Nativní CT vyšetření může prokázat hyperdenzní útvar vyplňující lumen 
vrátnicové žíly jako známku přítomnosti čerstvého trombu, při kontrastním vyšetření je potom 
jasným příznakem absence opacifikace portální žíly (Obr. 4). I v tomto případě je však možný 




Obr. 4: CT břicha po intravenózním podání kontrastní látky u nemocného s akutní trombózou 
portální žíly, vyšetření v koronární rovině. Je patrný hypodenzní obtékaný trombus ve kmeni 
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portální žíly (šipky), současně došlo k infarzaci orálních jejunálních kliček, jejichž stěna je 
edematózní a postkontrastně se nesytí. 
 
Diagnostika chronické trombózy portální žíly obvykle problémem nebývá, již při 
ultrasonografickém vyšetření je většinou zřejmý více či méně echogenní obsah v žilním 
lumen. Jedná-li se o trombózu parciální, můžeme v okolí trombu prokázat přítomnost 
krevního toku, který může být dle hemodynamické významnosti stenózy zrychlený a může 
mít turbulentní charakter. Kavernózní přestavba portální žíly se vyvíjí u 20 % nemocných 
s její úplnou trombózou a typickým nálezem je přítomnost četných vinutých žilních kolaterál 




Obr. 5 a, b: DUS (a) a CT vyšetř ní (b) jater u nemocného s kavernózní přestavbou portální 
žíly. 
 
V případě ostatních typů portální hypertenze u pacientů s průchodným portálním 
řečištěm hodnotíme vedle vlastního postižení jaterního parenchymu, zda jsou přítomny přímé, 
či nepřímé známky zvýšeného tlaku v portálním systému. 
 Zobrazení portosystémových kolaterál, zejména zobrazení v. gastrica sinistra nebo 
rekanalizované v. umbilicalis s nálezem hepatofugálního toku při DUS, znamená jasné 
potvrzení diagnózy portální hypertenze. Stejně tak dilatace kmene vrátnicové žíly nad 13 mm 
a součet průměrů portální, lienální a horní mezenterické žíly nad 27 mm jsou vysoce 
specifické pro portální hypertenzi a jsou její př mou známkou. Maximální rychlost toku krve 
v portální žíle je vysoce variabilní a pohybuje se m zi 13 – 23 cm/s. Diagnózu portální 




cm/s, případně k úplnému obrácení směru toku z hepatopetálního na hepatofugální, k čemuž 
však může dojít i u nemocných s hepatocelulárním karcinomem. Toto onemocnění je tedy 
nutno vyloučit [10]. 
 Mezi nepřímé známky portální hypertenze potom řadíme splenomegalii 
s homogenním zvětšením sleziny nad 12 cm v dlouhé ose, přítomnost i malého množství 
ascitu v okolí jater, sleziny nebo v Douglasově prostoru, zesílení stěny žlučníku a známky 
jaterní cirhózy, jako je disproporcionální přestavba jaterního parenchymu, nodulární povrch 




Obr. 6 a, b: Ultrasonografické vyšetř ní břicha. Nodulární povrch jater v důsledku cirhotické 
přestavby jaterního parenchymu s volnou tekutinou v okolí (a) a zvětšení sleziny s ascitem (b) 
jako nepřímé známky portální hypertenze.  
 
1. 1. 7. Další vyšetření a režimová opatření před vlastním zákrokem 
 
 Kromě odebrání anamnézy a klinického vyšetření by všichni nemocní před 
plánovaným vytvořením TIPS měli mít standardně zajištěno provedení základních 
laboratorních vyšetření. Krevní obraz (zejména počet krevních destiček), protrombinový čas 
se stanovením hodnoty mezinárodního normalizovaného poměru (INR) a aktivovaný parciální 
tromboplastinový čas (APTT) jsou nezbytné k posouzení krevní srážlivost . Hladiny 
dusíkatých katabolitů (kreatinin, močovina, kyselina močová) v krevním séru slouží ke 
zhodnocení funkce ledvin. Celkové množství bílkoviny v séru, hladina albuminu, celkového a 




Množství leukocytů (vyšetřené v rámci krevního obrazu), diferenciální krevní rozpočet a 
stanovení C – reaktivního proteinu (CRP) potom poskytují informaci o přítomnosti systémové 
infekce. Nezbytné je rovněž stanovení hladin elektrolytů v krevní plazmě [19]. 
 Endoskopické vyšetření by mělo odhalit případný zdroj krvácení do trávicí trubice, 
zhodnotit stupeň jícnových nebo žaludečních varixů a posoudit přítomnost portální 
gastropatie. Další důležitou součástí posouzení pacientova stavu je zhodnocení stupně jaterní 
encefalopatie. 
 Vzhledem k tomu, že vytvoření TIPS je spojeno s podáním velkého množství 
kontrastní látky, vedle kontrastní nefropatie je nemocný ohrožen rovněž rozvojem alergoidní 
reakce. Znalost alergické anamnézy pacienta je tedy n zbytná, u rizikových nemocných je 
žádoucí premedikace kortikosteroidy nejméně 12 hodin před výkonem [20, 21]. 
Drenáž tenzního ascitu před zákrokem je vhodná z důvodu zmenšení úhlu mezi dolní 
dutou žilou a jaterními žilami a z důvodu vylepšení skiaskopického obrazu během výkonu, 
což je spojeno i s nižší radiační zátěží nemocného. Podání širokospektrých antibiotik 
s minimálním vlivem na jaterní funkce v operační den a následující nejméně dva dny je 
rovněž doporučováno, stejně jako dostupnost alespoň 2 jednotek krve k zajištění krevního 
převodu v případě vzniku život ohrožujících komplikací, zejména lacerace portální žíly. 
 Z dalších režimových opatření potřebných k zajištění nekomplikovaného průběhu 
vlastního TIPS požadujeme vyloučení spontánní bakteriální peritonitidy, úplné přerušení 
perorálního příjmu tuhé i tekuté potravy nejméně 6 hodin před zákrokem a zavedení 
funkčního periferního žilního vstupu. Samozřejmostí je získání informovaného souhlasu 
nemocného nebo jeho rodinných příslušníků s výkonem, jehož součástí je důkladné objasnění 
povahy onemocnění, jeho přirozeného vývoje, charakteru plánovaného zákroku, možných 
komplikací a alternativních léčebných postupů [19]. 
 
1. 1. 8. Technika vytvoření TIPS – zajištění přístupu do portální žíly 
 
 Vzhledem k tomu, že většina výkonů je prováděna u pacientů, kteří jsou při vědomí a 
jsou během vytváření TIPS pouze tlumeni analgosedativní kombinací fentanylu a 
midazolamu, je nutno tyto nemocné při celém zákroku důkladně monitorovat. Vedle 
neinvazivního měření krevního tlaku, tepové a dechové frekvence je nezbytné sledovat 
zejména hladinu saturace krve kyslíkem s případným doplňkovým podáváním kyslíku 
obličejovou maskou. Velmi důležité je rovněž kontinuální monitorování elektrokardiogramu 
(EKG), zvláště během manipulace s instrumentáriem v pravé síni, kdy může dojít ke vzniku 
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závažných arytmií z důvodu kontaktu vodiče nebo katétru se stěnou pravé síně. Výkon 
v celkové anestezii je doporučován pouze u těch pacientů, kteří jsou v kritickém stavu nebo 
nejsou schopni adekvátní spolupráce, jelikož hepatotoxický vliv použitých léčiv může 
celkový stav pacienta ještě více zhoršit [19]. 
 Prvním krokem během vlastního vytváření TIPS je perkutánní kanylace vnitř í 
jugulární žíly Seldingerovou technikou. Výkon provádíme pod ultrasonografickou kontrolou 
nejčastěji z předního přístupu na pravé straně krku po znecitlivění místa vpichu lokálním 
anestetikem (Obr. 7, Obr. 8 a, b). K punkci používáme standardní angiografickou jehlu 
s napojenou 10ml stříkačkou a jakmile pronikneme do cévního lumen, kontrolně nasáváme 
žilní krev, zavádíme vodič o průměru 0,035 palce do horní duté žíly a je-li to možné, snažíme 
se ihned proniknout přes pravou síň až do dolní duté žíly. Komplikace jugulárního přístupu 
jsou poměrně vzácné, nejčastěji dochází k nechtěnému vpichu do doprovázející společné 
karotické tepny s následným rozvojem hematomu v měkkých tkáních v okolí. Využití 
ultrasonografického navádění snižuje riziko této komplikace, která je popisována v 7 % 
případů se vznikem významného hematomu u 1 % nemocných. Rovněž může během vpichu 
dojít k poranění plíce v oblasti apexu s rozvojem pneumothoraxu nebo k iatrogenní trombóze 










Obr. 8 a, b: Punkce pravé vnitřní jugulární žíly pod ultrasonografickou kontrolou. Vpich 
provádíme nejčastěji z předního přístupu při zachování aseptických podmínek (a). 
Ultrasonografický obraz pravé vnitřní jugulární žíly a pravé společné karotidy v transverzální 
rovině (b). 
 
Jakmile vodičem pronikneme do dolní duté žíly, zavádíme po předdilataci místa 
vpichu perforačními cévkami 10F sheath a pomocí zaúhleného katétru (nejčastěji Rösch 
celiac RC-1) a tuhého hydrofilního vodiče s rotační kontrolou se snažíme proniknout do 
jaterních žil. Následuje jaterní flebografie z důvodu ozřejmení anatomického uspořádání a 
průchodnosti jaterních žil spolu se suprahepatálním úsekem dolní duté žíly a měření tlaků 
krve v zaklíněné a volné poloze katétru v jaterní žíle ke zjištění aktuální hodnoty PSG. 
Zaklíněné polohy cévky s koncovým otvorem přitom dosahujeme zatlačením katétru co 
nejvíce do periferie dané vět e jaterní žíly, kdy je celý obvod konce cévky těsně obemknut 
stěnou jaterní žíly – v tomto okamžiku měříme přenesenou hodnotu tlaku krve v portálním 
systému. Prostým stažením katétru ze zaklíněné polohy do polohy volné potom získáme 
hodnotu tlaku krve v centrálních žilách a odečtením obou hodnot zjistíme hodnotu PSG. 
Měření lze obdobně provést pomocí balónkového katétru s dvojitým lumen, kdy po insuflaci 
balónku v centrálnější části jaterní žíly zjišťujeme opět tlak v povodí portální žíly a po 
desuflaci měříme tlak přenesený z pravé srdeční síně. Tato metoda má tu výhodu, že 
umožňuje posouzení tlakových poměrů z většího objemu jaterní tkáně, a je tedy spolehlivější 




 Nejobtížnějším a nejkritičtějším bodem během vytváření TIPS je získání přístupu do 
vhodného úseku portální žíly vpichem speciální jehlou z jaterní žíly. Vzhledem k možným 
komplikacím, které mohou při této části výkonu nastat, je nutná přesná znalost anatomických 
poměrů u daného pacienta a vhodné zacílení místa průniku do portálního řečiště [22]. 
Základní informaci o anatomické situaci v játrech podává CT břicha po i. v. podání kontrastní 
látky, které může být u nemocných s rizikem vyplývajícím z aplikace kontrastní látky 
nahrazeno nativním CT s doplněním DUS portálního systému k ověření průchodnosti 
vrátnicové žíly. K zaměření místa punkce portální žíly během vlastního výkonu byly vyvinuty 
různé techniky, např. perkutánní zavedení platinové spirálky periportálně pod 
ultrasonografickou nebo CT kontrolou, perkutánní zavedení vodiče, či katétru do portální žíly 
nebo jaterní tepny, transarteriální portografie, pero rační ultrasonografické navádění nebo 




Obr. 9: CO2 portografii provádíme ručním vstřikem oxidu uhličitého 60ml stříkačkou 
napojenou na katétr, který je svým koncem zaklíněn v jaterní žíle. 
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Právě CO2 portografie je v současnosti metodou nejužívanější. Výhodou oxidu 
uhličitého oproti běžné vodné jodové kontrastní látce je jeho 400krát nižší viskozita, což po 
vstřiku ze zaklíněného katétru umožňuje mnohem snazší retrográdní průnik jaterními 
sinusoidami a krátkodobé vytěsnění krve z portální žíly, které je však dostačující k jejímu 
zobrazení. Vyšetření je prováděno ručním vstřikem cévkou s koncovým otvorem napojenou 
na 60ml stříkačku v předozadní a boční projekci s využitím digitální subtrakční angiografie 
(DSA) (Obr. 10 a, b) [23]. Největším nebezpečím je možnost lacerace jater způsobená 
explozivním vstřikem, který může vést k roztržení jaterního pouzdra. Další možnou 
komplikací CO2 portografie je únik velkého množství oxidu uhličitého do pravostranných 
srdečních oddílů a do kmene plicní tepny, což může způsobit významnou hypotenzi nebo 
dokonce srdeční zástavu, přičemž nebezpečí této komplikace se zvyšuje, je-li stříkačka s CO2 
kontaminována větším množstvím vzduchu z místnosti. Vzhledem k neurotoxicitě CO2 a 
riziku rozvoje mozkové ischémie nesmí být portografie oxidem uhličitým prováděna u 
nemocných s prokázanou srdeční vadou s pravo-levým zkratem, která je však současně i 




Obr. 10 a, b: CO2 portografie katétrem zaklíně ým v jaterní žíle znázorňuje anatomii 
portálního řečiště v předozadní (a) a boční (b) projekci. 
 
Ideálním místem, kam by měla být punkce směřována, je pravá hlavní větev portální 




zalomen, s vyšším rizikem stenózy v místě největšího zakřivení. Naproti tomu punkce 
v oblasti bifurkace portální žíly, či v její těsné blízkosti, je nebezpečná z hlediska možnosti 
vzniku extrahepatální lacerace portální žíly s následným život ohrožujícím krvácením do 
břišní dutiny, jelikož vlastní bifurkace může být uložena mimo jaterní parenchym v 40 – 48 % 
případů (Obr. 11) [24, 25]. V případě uzávěru portální žíly, ať už na podkladě její trombózy 
nebo kavernózní přestavby, je vytvoření TIPS velmi obtížné, nikoli však nemožné, ačkoli 
chronická trombóza je relativní kontraindikací výkonu. U nemocných s jaterní cirhózou a 
významnými portosystémovým kolaterálami je průkaz trombózy portální žíly relativně častý, 
ovšem v některých případech se může jednat o falešně pozitivní nález v situaci, kdy je tok 
krve v této žíle pouze výrazně zpomalen. Jedná-li se o přítomnost čerstvé krevní sraženiny, 
nebývá většinou během vytváření TIPS obtížné portální žílu zprůchodnit pomocí lokální 
aplikace trombolytika, mechanické fragmentace trombu nebo zavedení stentu, navíc i vlastní 




Obr. 11: CT vyšetření břicha po intravenózním podání kontrastní látky u nemocné s jaterní 
cirhózou a ascitem demonstruje nepř krytí bifurkace portální žíly parenchymem jater. 
 
Většina operatérů zahajuje vlastní punkci portální žíly ve vzdálenosti 2 – 3 cm od ústí 
pravé jaterní žíly do dolní duté žíly. Punkč í technika je založena na použití zahnuté kovové 
kanyly, která může být snadno zavedena do jaterní žíly a následně stočena přibližně o 90° 
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ventrálním směrem, je-li zkrat vytvářen z pravé jaterní žíly, nebo naopak dorzálně, pokud je 
TIPS vytvářen z pozice ve střední jaterní žíle. Během našich výkonů využíváme nejčastěji 
Rösch-Uchida set pro transjugulární přístup TIPSI-100 (Cook Medical Incorporated, 
Bloomington, Indiana, USA), který obsahuje kovovou kanylu 14 gauge krytou tenkostěnným 
teflonovým katétrem o průměru 10,5 F. Uvnitř kanyly je umístěna jehla s průměrem 0,038 
palce, která je modifikací dlouhé Colapintovy jehly pro jaterní biopsii a je kryta 5F 
teflonovým katétrem dlouhým 55 cm. Kovová kanyla se nevyužívá k průniku parenchymem 
jater, pouze zajišťuje zaklíněnou pozici v jaterní žíle a její zahnutý konec určuje směr 
vlastního vpichu, který je prováděn vnitřní jehlou. Jakmile jehla během punkce narazí na 
stěnu vrátnicové žíly, operatér obvykle pociťuje určitý odpor a další zvýšení tlaku na jehlu 
vede k průniku do lumen portální žíly. Následně je pozice v portální žíle ověřena vytažením 
jehly a aspirací krve 10 ml stříkačkou s kontrastní látkou napojenou na 5F teflonovou cévku 
(Obr. 12 a, b, c). Není-li návrat krve do stříkačky patrný, je katétr pomalu povytahován až do 
okamžiku, kdy k nasátí malého množství krve dojde a správnost umístění potvrdíme vstřikem 
kontrastní látky pod skiaskopickou kontrolou. Přístup do portální žíly poté zajistíme 
zavedením 180 cm dlouhého tuhého hydrofilního vodiče s rotační kontrolou o průměru 0,035 
palce (Terumo) [19]. 
 
   
 
Obr. 12 a, b, c: Punkce portální žíly během vytváření TIPS. Hrot (a) a rukojeť (b) kanyly se 
zavedenou punkční jehlou. Nasátí malého množství krve (c) s následným vstřikem kontrastní 
látky pod skiaskopickou kontrolou potvrdí vstup do portálního systému. 
a b c 
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Abychom pečlivě zhodnotili anatomii a místo vlastního průniku do portálního řečiště, 
je vhodné v dalším kroku provést portografii zavedením 90 cm dlouhého 5F katétru typu 
„pigtail“, který po vodiči umísťujeme koncem hluboko do slezinné žíly z důvodu snahy o 
zobrazení co největšího množství portosystémových kolaterál (Obr. 13 a, b). Portografii 
provádíme vstřikem 20 ml vodné jodové kontrastní látky rychlostí 10 ml/s, která může být u 
pacientů se zhoršenými ledvinnými funkcemi nahrazena ručním vstřikem CO2. 
K relevantnímu zobrazení místa punkce se jeví nejvhodnější pravá šikmá, případně boční 
projekce [27]. Současně s portografií provádíme i přímé měření tlaku v portální a jaterní žíle 




Obr. 13 a, b: Portografie během vytváření TIPS. V časné fázi (a) je patrno plně í v. gastrica 
sinistra a v. umbilicalis, které slouží jako portosystémové kolaterály. V pozdní fázi (b) se 
výrazně sytí varixy v oblasti kardie žaludku a aborální části jícnu (šipky). 
 
Máme-li přístup do portálního řečiště zajištěn, navazujícím úkonem je předdilatace 
parenchymového traktu vznikajícího TIPS. K usnadnění manipulace s instrumentáriem je 
s výhodou, pokud místo stávajícího tuhého hydrofilního vodiče zavedeme do portální žíly 
vodič typu „superstiff“ s ještě vyšší tuhostí (Amplatz Extrastiff, Ultrastiff Lunderquist, Back 
Up wire). Vlastní předdilataci většinou provádíme pomocí dvojice balónkových katétrů 
s průměrem balónkové části 4 – 5 mm a 8 – 10 mm. Vzhledem k tomu, že dilatace 
intrahepatálního traktu je nejbolestivější částí celého výkonu, měla by být 2 minuty před tímto 




Během zajišťování přístupu do portálního řečiště může nastat několik komplikací, 
z nichž některé mohou pacienta ohrozit na životě. Při necílené punkci prováděné pod úrovní 
pravé větve vrátnicové žíly může dojít k poranění jaterního pouzdra, které se projeví únikem 
kontrastní látky do peritoneální dutiny při kontrolním vstřiku a musí být obvykle řešeno 
embolizací spongostanovou pěnou nebo selektivní katetrizací a superselektivní embolizací 
krvácející větve jaterní tepny. Přímá punkce jaterní tepny je rovněž možná, je-li vpich 
orientován příliš ventrálním směrem, léčba nemusí být nutná nebo je možno postupovat jako 
v předchozím případě. Další komplikací, která připadá v úvahu, je poraně í žlučových cest, 
ke kterému dochází také při ventrální orientaci punkce. Léčba obvykle není potřebná, jelikož 
hemobilie je poměrně vzácná, ovšem je zde riziko rozvoje akutní trombózy TIPS po jeho 
vytvoření, jelikož žluč má výrazný trombogenní potenciál (Obr. 14 a, b) [29]. Poranění stěny 
vrátnicové žíly vodičem nebo cévkou může vést k její disekci nebo ke vzniku krevní 
sraženiny v místě traumatu a obvykle vyžaduje překrytí tohoto místa stentem [30]. 
Nejzávažnější komplikací výkonu však je lacerace portální žíly při punkci, která je 
lokalizována příliš centrálně, tedy v její extrahepatální, jaterním parenchymem již nekryté 
části. Tato komplikace může být letální, proto je ihned po průkazu extravazace kontrastní 
látky do peritoneální dutiny indikováno urgentní zavedení potaženého stentu (stentgraftu), 




Obr. 14 a, b: Komplikace TIPS. Nechtěná punkce jaterní tepny (a) ohrožuje nemocného 








Obr. 15 a, b: Komplikace TIPS. Poranění portální žíly s únikem kontrastní látky do břišní 
dutiny (šipky) po punkci její jaterním parenchymem nekryté části (a). Stav byl řešen 
urgentním zavedením potaženého stentu s překrytím místa lacerace (b). 
 
Jsou-li při portografii patrny významné portosystémové kolaterály, je indikována 
jejich embolizace v případě, že se jedná o nemocného s anamnézou nedávného akutního 
variceálního krvácení, dále o pacienta s portosystémovou encefalopatií nebo významným 
rizikem jejího rozvoje [32] a v neposlední řadě u těch nemocných, u kterých je po vytvoření 
TIPS patrný kontinuální kompetitivní tok do těchto kolaterál [33]. Ačkoli akutní krvácení 
může být kontrolováno v 76 % úspěšných výkonů, embolizace nedokáže předejít pozdějšímu 
opakovanému krvácení z nově se tvořících, či při embolizaci uzavřených a následně 
spontánně znovu zprůchodněných kolaterál [34]. Technika embolizace je založena a 
zavedení 10F sheathu hluboko do kmene portální žíly a pojistného vodiče do horní 
mezenterické nebo lienální žíly. Toto uspořádání zajišťuje, že v případě uzávěru 
embolizačního katétru použitým tkáňovým lepidlem nebo spirálou po jeho vytažení 
neztratíme přístup do portálního systému. Vlastní embolizační cévka je obvykle viscerálního 
tvaru (Rösch celiac RC-1) nebo s úhlovitým zalomení a konci (Berenstein nebo Davis) a 
zavádíme ji sheathem paralelně podél pojistného vodiče (Obr. 16 a, b). Nejčastější komplikací 
je nežádoucí únik spirály nebo tkáňového lepidla do portální žíly, a proto je výhodné 
embolizaci provádět ještě před vytvořením definitivního zkratu. Zabráníme tak úniku 







Obr. 16 a, b: Embolizace v. gastrica sinistra u nemocné s anamnézou krvácení z jícnových 
varixů. Po zavedení sheathu do kmene portální žíly a pojistného vodiče do slezinné žíly je 
kolaterála selektivně nasondována katétrem a embolizována (a). Výkon byl proveden směsí 
tkáňového lepidla a olejové kontrastní látky (b).  
 
1. 1. 9. Technika vytvoření TIPS – zavádění stentů 
  
 Aby vydržel zkrat vytvořený v jaterním parenchymu dlouhodobě průchodný a nedošlo 
k jeho časnému uzávěru na podkladě trombózy a tlaku okolní jaterní tkáně, je nutno kanál 
spojky vyztužit zavedením nepotaženého nebo potaženého stentu. Přitom platí několik 
základních pravidel. Výsledný průměr zkratu (8 – 12 mm) by měl být volen v souladu 
s pacientovým věkem, klinickým stavem, hodnotou naměřeného PSG a dle přítomnosti a 
závažnosti portosystémové encefalopatie př d výkonem. Příliš široký zkrat může vést 
k dalšímu zhoršení stávající encefalopatie nebo k jejímu vzniku u dosud asymptomatického 
pacienta a zároveň může dojít k rozvoji jaterního selhání. Naproti tomu příliš úzká spojka 
nemusí vést k dostatečnému poklesu tlaku v portálním řečišti (PSG < 12 mm Hg), což bude 
mít za následek nedostatečný klinický efekt TIPS. Abychom předešli vzniku stenózy ve 
výtokové části traktu, je nutno délku zavedeného stentu volit tak, aby došlo k pokrytí celého 
kanálu spojky od jejího začátku až po místo vústění jaterní žíly do dolní duté žíly [19]. 
 Rozhodnutí, který z mnoha dostupných typů stentů použít, záleží na operatérovi 




nejčastěji používán flexibilní samoexpandibilní ocelový Wallstent (Boston Scientific, Natick, 
Massachusetts, USA) o průměru 10 – 12 mm [35]. Výhodou tohoto stentu je jeho výrazná 
ohebnost umožňující zavedení i u nemocných s horizontálním průběhem nebo s periferněji 
umístěnou punkcí vrátnicové žíly a také skutečnost, že během uvolňování může být do 
určitého okamžiku stažen zpět do uvolňovacího zařízení a umístěn znovu do adekvátnější 
polohy. Vzhledem ke své samoexpandibilní povaze se Wallstent po zavedení částečně 
zkracuje, a proto je vhodné při zavádění volit jeho délku tak, aby o 1,5 – 2 cm přesahoval 
okraje vytvářené spojky. Nemělo by však docházet k výraznému zasahování stentu do dolní 
duté žíly nebo dokonce do pravé srdeční síně, jelikož tato situace by výrazně komplikovala 
technický průběh případné transplantace jater v budoucnosti. Zavedený stent je poté dilatován 





Obr. 17 a - d: Několik z celé řady druhů nepotažených stentů používaných pro TIPS. Wallstent 
(Boston Scientific, Natick, Massachusetts, USA) (a), modifikovaný spirální Z-stent (Ella, 
Hradec Králové, Česká republika) (b), Ella stent (Ella, Hradec Králové, Česká republika) (c), 





Obecně známou nevýhodou TIPS je jejich nízká dlouhodobá průchodnost podmíněná 
vznikem uzávěru při akutní trombóze zkratu nebo rozvojem významné stenózy z důvodu 
intimální a pseudointimální hyperplázie. Řada experimentálních i klinických studií prokázala, 
že zavedení potaženého stentu (stentgraftu) místo běžného nepotaženého stentu vede 
k významnému zlepšení dlouhodobé průchodnosti spojky, jelikož potažený stent vytváří 
bariéru oddělující protékající krev od okolní jaterní tkáně [36, 37]. Z použitých materiálů 
pouze expandovaný polytetrafluoretylén (ePTFE) prokázal zlepšení průchodnosti ve srovnání 
s nepotaženými stenty. V současnosti je dostupný pouze jediný přímo pro TIPS určený 
potažený stent. Jedná se o flexibilní samoexpandibil í stentgraft Viatorr (W. L. Gore & 
Associates, Flagstaff, Arizona, USA) průměru 8 a 10 mm, který je tvořen nitinolovou kostrou 
potaženou ePTFE. Stentgraft má dvě hlavní části – 2 cm dlouhý nepotažený úsek, který slouží 
k uchycení v portální žíle a současně zajišťuje zachování průchodnosti větví odstupujících 
v blízkosti místa punkce, a 4 – 8 cm dlouhou část potaženou ePTFE, jejímž úkolem je př krytí 




Obr. 18 a, b: Samoexpandibilní stentgraft Viatorr (W. L. Gore & Associates, Flagstaff, 
Arizona, USA). Je tvořen 2 cm dlouhou nekrytou částí a 4 – 8 cm dlouhou částí potaženou 




Pokrytý segment stentgraftu je tvořen třemi vrstvami ePTFE: vnitřní vrstva je porézní 
a umožňuje snadnou endotelizaci lumen na jeho okraji, střední vrstva je nepropustná a 
zabraňuje tak pronikání žluče i penetraci buněk z okolního parenchymu jater a zevní vrstva je 
opět porézní a umožňuje prorůstání vazivové tkáně do stentgraftu [38, 39]. Možnou 
nevýhodou potaženého stentu je skutečnost, že po implantaci vede k uzávěru větví té jaterní 
žíly, do které je zaveden, a tím dochází k poruše žilního odtoku v příslušném segmentu jaterní 
tkáně. Tato situace se však ve většině případů klinicky neprojeví, nedojde-li současně 
k překrytí sousedních jaterních žil v místě jejich ústí do dolní duté žíly, což by vedlo k rozv ji 
iatrogenního Buddova-Chiariho syndromu [38].  
Nejčastější komplikací spojenou se zaváděním stentu je jeho dislokace. Tato 
komplikace není závažná, dojde-li k dislokaci pouze v malém rozsahu v rámci TIPS, 
potenciálně letální situace však nastává v okamžiku, kdy stent unikne do pravé srdeční síně – 
v tomto případě je vždy nutno se pokusit o jeho endovaskulární odstranění [40]. 
Periprocedurální trombóza TIPS může nastat zejména u nemocných s trombofilním stavem 
nebo s preexistující trombózou portální žíly. Řešením je co nejrychlejší dokončení spojky, 
podání heparinu i. v. a mechanická fragmentace krevní sraženiny.  
 Závěrečným krokem při vytváření TIPS je opětovné zavedení katétru zkratem do 
portální žíly a provedení kontrolní portografie a měření tlaků. Portogram by měl zobrazit 
jakoukoli poruchu průchodnosti spojky, ať již z důvodu nástěnné trombózy nebo zalomení 
stentu. Známkou optimálního průtoku krve zkratem je obrácení směru toku ve větvích portální 
žíly směrem k TIPS (Obr. 19). Jsou-li patrny jakékoli abnormality v rozsahu vytvořené 
spojky, je indikována dodatečná dilatace balónkovým katétrem, případně zavedení dalšího 
stentu, či stentgraftu. Z hlediska měření tlaků krve po výkonu je zákrok považován za 
úspěšný, dojde-li k poklesu PSG alespoň  50 % v porovnání s hodnotou před výkonem a 
výsledný PSG je nižší než 12 mm Hg. V opačném případě je opět nezbytná další dilatace 
zkratu [19]. 
 Z dlouhodobých komplikací po vytvoření TIPS je nejběžnější rozvoj jaterní 
encefalopatie. V souboru všech nemocných léčených v našem centru byla prokázána v 31 % 
případů, pouze u 16 % pacientů však byla klinicky závažná, tj. vyžadující alespoň jednu 
hospitalizaci. Ve 3 % případů nestačil k jejímu zvládnutí konzervativní postup a muselo být 






Obr. 19: Kontrolní portografie po vytvoření TIPS se zavedením stentgraftu. Je patrný totální 
zkrat s obrácením krevního toku v levé větvi portální žíly směrem ke spojce (šipky). 
 
1. 1. 10. Ultrasonografické hodnocení funkce TIPS 
 
 Vzhledem k poměrně častým dysfunkcím portosystémové spojky je nutno její
průchodnost v pravidelných intervalech kontrolovat. Pacienti po jejím vytvoření docházejí na 
opakované klinické a laboratorní kontroly, jejichž součástí je i ultrasonografické zhodnocení 
funkce TIPS. Cílem těchto opatření je odhalit případnou poruchu průchodnosti včas, ještě než 
dojde ke vzniku hemodynamicky významné stenózy nebo dok nce k uzávěru zkratu se všemi 
možnými klinickými důsledky ve smyslu opětovného rozvoje příznaků portální hypertenze. 
Vyšetření TIPS pomocí DUS je neinvazivní, pacienta subjektivně ani objektivně nezatěžuje, 
je snadno opakovatelné, ekonomicky z možných alterna iv nejméně náročné, a proto je 
optimální metodou k tomuto účelu [10, 41, 42]. 
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První ultrasonografickou kontrolu je vhodné provést do 48 hodin od vlastního výkonu. 
Cílem vyšetření je jednak vyloučit akutní trombotický uzávěr spojky a jednak posoudit 
hemodynamický efekt TIPS při porovnání s parametry naměřenými před jeho vytvořením. 
Jistá svízel nastává u osob se zavedeným stentgraftem, u kterých pravděpodobně z důvodu 
přetrvávání mikroskopických bublinek plynu v okolí potaženého stentu není zkrat v prvních 
dnech insonovatelný [38, 43]. Další kontrola bývá prováděna v rozmezí 7 – 10 dní od výkonu 
za pokračující hospitalizace nemocného a jejím cílem je opět odhalit zejména známky akutní 
trombózy TIPS. Navazující vyšetř ní po propuštění z nemocniční péče se uskutečňují spolu 
s kontrolami klinického stavu pacienta a jsou koordinována ošetřujícím hepatologem, ideální 
interval mezi návštěvami je 3 – 6 měsíců dle zvyku pracoviště [10, 41].  
Jak již bylo naznačeno výše, je pro správné zhodnocení průchodnosti spojky žádoucí 
znát situaci v portálním řečišti u daného nemocného ještě před vytvořením TIPS. Údaje jako 
rychlost a směr toku krve v portální žíle, průměr portální žíly a jejích hlavních přítoků, 
velikost sleziny nebo přítomnost ascitu jsou důležitými hodnotami pro další prospektivní 
sledování nemocného (Obr. 20 a, b). Dochází-li při kontrolních vyšetřeních po TIPS k návratu 
hodnot těchto parametrů k původním patologickým mezím, lze předpokládat opětovný nárůst 
portální hypertenze. Stejně tak je významná i znalost situace v portálním řečišti bezprostředně 
po výkonu, kdy můžeme ultrasonografickým vyšetř ním definovat referenč í hodnoty a ty při 




Obr. 20 a, b: Ultrasonografické vyšetř ní nemocného před vytvořením TIPS. Dynamické 
dvourozměrné zobrazení ukazuje rozšíření kmene portální žíly na 15 mm (a). Triplexní 





Po vytvoření TIPS dochází k výraznému nárůstu rychlosti toku krve v portální žíle. Je-
li zkrat vytvořen cestou pravé větve portální žíly, známkou dobré funkce spojky je současné 
obrácení toku v levé větvi směrem k TIPS. Rychlostní spektrum toku krve ve volně 
průchodném zkratu je vysoce variabilní a pohybuje se v rozmezí 70 – 200 cm/s. Známkou 
hemodynamicky významné stenózy je, naměří e-li kdekoli v průběhu spojky rychlost vyšší 
než 250 cm/s. Vzhledem k tomu, že výtoková část TIPS nemusí být u některých osob 
z důvodu přestavbových změn jaterního parenchymu dostatečně přehledná, a právě v tomto 
úseku jsou stenózy velmi časté, je rovněž pokles průtokové rychlosti pod 50 cm/s v portální 
části zkratu diagnostický pro přítomnost významné stenózy dále po směru toku krve ve 





Obr. 21 a, b: DUS vyšetření pacienta po vytvoření TIPS. V prvním případě je patrný volně 
průchodný zkrat s pulzatilním krevním tokem o rychlosti do 100 cm/s (a). V druhém pří adě je 
absence toků v TIPS známkou jeho uzávěru (b).  
 
1. 1. 11. Dysfunkce TIPS a reintervence 
  
 Porucha průchodnosti TIPS se vznikem stenózy významnější než 50 % je popisována 
u 25 – 50 % případů během 6 – 12 měsíců od vytvoření portosystémové spojky pomocí 
nepotahovaného stentu [44, 45].  Podle vyvolávající příčiny můžeme dysfunkce TIPS rozdělit 
na takové, které jsou podmíněné technicky, dále dysfunkce podmíněné průnikem žluči do 
lumen zkratu z poraně ých žlučovodů a na ty, které jsou žlučí nepodmíněné [43]. Dle 
rychlosti rozvoje potom rozlišujeme dysfunkce vzniklé akutně a dysfunkce chronické (Obr. 






Obr. 22 a, b: Dysfunkce TIPS. V prvním případě portografie prokazuje uzávěr TIPS na 
podkladě trombózy (a). V druhém pří adě je příčinou dysfunkce zkratu intimální hyperplázie 
(šipky) ve výtokové části spojky (b).  
 
Dysfunkce z důvodu technického selhání bývá nejčastěji zapříčiněna zkrácením nebo 
migrací zavedeného stentu, zalomením stentu při příliš periferně provedené punkci vrátnicové 
žíly nebo disekcí portální žíly při neopatrné manipulaci s vodičem, či cévkou [43]. 
 Již vlastní kontakt protékající krve s poraněným jaterním parenchymem po vytvoření 
spojky (nebyl-li zaveden potažený stent) představuje riziko rozvoje akutní trombózy zkratu. 
Porušení žlučových cest během vytváření TIPS může navíc vést ke vzniku trvalejší 
komunikace (píštěle). Vzhledem k obsahu solí žlučových kyselin, cholesterolu, fosfolipidů a 
mucinu, které se dostávají do přímého kontaktu s protékající krví může rovněž dojít ke vzniku 
trombózy spojky, a to i opakovaně. V místě poranění žlučových cest se totiž rozvíjí zánětlivá 
reakce, která společně s inhibicí endotelizace a proliferace hladkých svalo ých buněk rovněž 
podmíněné působením žluči vede ke zpomalenému hojení zkratu [43]. Je-li současně 
přítomen hyperkoagulační (trombofilní) stav [46] nebo dochází ke zpomalení toku v TIPS 
například z důvodu úniku části portální krve cestou významných kolaterál, je riziko vzniku 




 V delším časovém intervalu od vytvoření TIPS do lumen vlastního zkratu v jaterním 
parenchymu postupně migrují jednak hladké svalové buňky z tunica media stěny sousedních 
cév a jednak fibroblasty z okolní jaterní tkáně, které se mění na myofibroblasty a vedou ke 
vzniku pseudointimální hyperplázie parenchymové části spojky, která může vyvolat 
hemodynamicky významnou stenózu. Jedná se vlastně o urychlený proces hojení v reakci na 
poškození jater při vytváření TIPS [43]. 
 Není-li výtokový trakt portosystémové spojky v jaterní žíle překryt stentem nebo lépe 
stentgraftem, dochází vlivem zvýšeného průtoku a turbulencí k dráždění endoteliální výstelky 
jaterní žíly (tzv. shear-stress), což má opět za následek zvýšenou proliferaci těchto buněk 
s intimální hyperplázií a vznikem stenózy [43]. 
 Zavedením ePTFE potaženého stentu do TIPS vznikne bariéra, která oddělí protékající 
krev od obnaženého a tedy trombogenního jaterního parenchymu a zároveň zabrání pronikání 
žluči i buněk z jaterní tkáně do lumen zkratu. Tím dochází ke statisticky významé u zvýšení 
průchodnosti portosystémové spojky. Primární průchodnost TIPS po zavedení stentgraftu se 
pohybuje v rozmezí 79,9 – 100 % za 1 rok a 75,9 – 8 % za 2 roky od vytvoření zkratu [39, 
47 – 55].  Sekundární průchodnost TIPS se stentgraftem je udávána 100 % za 1 rok i 2 roky 
od výkonu [39, 49, 51]. 
 Je-li při pravidelné ultrasonografické kontrole vysloveno podezření, případně je přímo 
prokázána stenóza nebo uzávěr TIPS, je indikováno jejich angiografické ověření s navazující 
endovaskulární revizí zkratu, pokud se nález potvrdí. Obdobně se postupuje, jestliže se u 
nemocného znovu klinicky projeví příznaky portální hypertenze. Známkou hemodynamicky 
významné stenózy při portální venografii je průkaz zúžení lumen spojky o více než 50 % 
očekávaného průměru nebo její úplný uzávěr a vzestup PSG nad 12 mm Hg při měření tlaků. 
Vlastní endovaskulární reintervence poté spočívá v dilataci TIPS pomocí balónkového 
katétru, případně dle okolností v zavedení dalšího stentu, či stentgraftu a její technika je 
obdobná jako při vytváření nového TIPS [48, 51, 56].  
 
1. 2. Buddův-Chiariho syndrom 
 
1. 2. 1. Definice onemocnění 
  
Buddův-Chiariho syndrom představuje nesourodou skupinu vzácných onemocnění, 
jejichž společným znakem je blokáda odtoku krve z jater na úrovni středních a velkých 
jaterních žil nebo dolní duté žíly vedoucí k městnání krve v jaterním parenchymu s následnou 
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nekrózou hepatocytů [57, 58, 59]. Byl poprvé popsán královéhradeckým rodákem, vídeňským 
lékařem Karlem Rokitanským (1804 – 1878), který se o něm zmiňuje v roce 1842. Londýnský 
lékař George Budd (1808 – 1882), po němž syndrom nese své jméno, jej uvádí až o několik 
let později, v roce 1845 [60]. Incidence onemocnění je udávána 1/100 000 obyvatel [61], 
přičemž jeho nejčastější příčinou v zemích západního světa je trombóza jaterních žil při 
současném preexistujícím trombofilním (hyperkoagulačním) stavu. V asijských zemích bývá 
jako příčina Buddova-Chiariho syndromu popisována tzv. membranózní obstrukce dolní duté 
žíly, která je však nejspíše rovněž důsledkem proběhlé předchozí trombózy [59, 62]. 
V neposlední řadě může být onemocnění způsobeno i kompresí odtokových žil při nádorovém 
postižení jater, ledvin, či nadledvin [62], může vzniknout z infekčních příčin (amébová, 
echinokoková infekce), jako důsledek úrazu nebo operace [63].  
Jednotkou odlišnou od Buddova-Chiariho syndromu je tzv. venookluzivní choroba, 
která se může rozvinout jako komplikace u nemocných léčených pomocí vysokodávkové 
chemoterapie nebo pomocí autologní, či allogenní transplantace kostní dřeně. Toto 
onemocnění vede rovněž k postižení jaterních žil, ovšem již na úrovni mikrocirkulace, kdy 
dochází k uzávěru jaterních venul s následným vývojem nekróz v centrilobulárních oblastech 
jaterního parenchymu a se vznikem závažného jaterního selhání. Vzhledem k tomu, že 
současně s poruchou jaterních funkcí se obvykle rozvíjí i selhávání ledvin, srdce a dechových 
funkcí, zdá se, že onemocnění bude spíše podmíně o generalizovaným poškozením 
endoteliálních buněk v těchto orgánech. Prognóza venookluzivní choroby je spíše nepříznivá, 
letalita se pohybuje v rozmezí 3 – 67 % [57]. 
 
1. 2. 2. Trombofilní stavy 
 
Hematologická porucha ve smyslu trombofilie jako příčina trombózy jaterních žil je 
však zdaleka nejčastější a bývá prokázána až u 75 % nemocných [59, 64]. Trombofilním 
stavem rozumíme situaci, kdy je rovnováha hemostatických mechanismů kvůli vrozeným 
nebo získaným faktorům vychýlena s tendencí k vyššímu srážení krve a postižení jedinci mají 
sklon ke vzniku trombembolické nemoci. Charakteristickými klinickými projevy 
hyperkoagulačního stavu jsou opakované žilní trombózy, výskyt tepenných trombóz před 35. 
rokem věku a žilních trombóz před 45. rokem věku, trombózy v nezvyklých lokalizacích 
(nitrolební žilní splavy, portální řečiště, jaterní žíly, dolní dutá žíla), opakovaně předčasně 
ukončená gravidita nebo opakované povrchové flebitidy [65].  
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Obecně může být příčinou trombofilního stavu postižení cévní stěny, porucha 
hemodynamiky, porucha destičkových funkcí a nebo narušení plazmatických hemostatických 
činitelů, tj. hyperkoagulační stav v užším slova smyslu [66]. Mezi vrozené tromb filní stavy 
řadíme Leidenskou mutaci faktoru V podmiňující rezistenci na aktivovaný protein C, mutaci 
faktoru II G20210A, dysfibrinogenémii, deficity proteinů C a S nebo deficienci antitrombinu 
III. Až polovina vrozených stavů může zůstat neobjasněna, jednotlivá onemocně í představují 
formy heterozygotní, homozygotní formy většinou nejsou slučitelné se životem. Mezi získané 
trombofilní stavy potom patří myeloproliferativní onemocně í (polycytemia vera, esenciální 
trombocytémie, primární myelofibróza), antifosfolipidový syndrom nebo paroxysmální noč í 
hemoglobinurie. Užívání hormonální terapie (perorální kontraceptiva, substituční léčba) nebo 
těhotenství také vedou k získanému trombofilnímu stavu [64, 65, 66]. 
Diagnostika hyperkoagulačních stavů je založena na genetickém a molekulárně 
biologickém vyšetření u rizikových skupin nemocných, léčba spočívá v prevenci tepenných a 
žilních trombóz. U lehčích forem jsou podávána antikoagulancia jen za rizikových situací 
(operace, těhotenství, porod), u těžších forem je antikoagulační prevence trvalá [65, 66]. 
 
1. 2. 3. Patogeneze a klinické projevy Buddova-Chiariho syndromu 
 
Uzávěr výtokového traktu z jater vede k rozvoji postsinuoidální portální hypertenze, 
dochází k ischémii jaterních buněk zejména v centrilobulárních oblastech s následným 
rozvojem kongestivní nekrózy jaterního parenchymu a jaternímu selhání. Pokud nemocný tuto 
fázi přežije, navazující reparační procesy vedou k fibróze a nodulární regeneraci postižených 
okrsků a rozvíjí se jaterní cirhóza [59, 62, 64]. V závislosti na rozsahu onemocnění, rychlosti 
jeho rozvoje a progresi další žilní okluze rozlišujeme fulminantní, akutní, subakutní, 
chronickou a asymptomatickou formu Buddova-Chiariho syndromu. Vzácná fulminantní 
forma se obvykle projeví rozvojem těžkého jaterního selhání s ikterem a známkami jaterní 
encefalopatie do 2 – 4 týdnů od počátku onemocnění, u akutní formy ve stejném časovém 
horizontu dominuje charakteristická triáda příznaků: bolest břicha, hepatomegalie ascites. 
Subakutní forma se vyvíjí v intervalu 1 – 6 měsíců od počátku onemocnění, klinický obraz je 
nespecifický, s příznaky obdobnými jako u akutní formy. Forma chronická je 
charakterizována příznaky trvajícími déle než 6 měsíců, kdy u nemocného již dochází 
k cirhotické přestavbě jaterního parenchymu a v klinickém obraze dominují známky portální 
hypertenze [67, 68, 69, 70]. Z dalších příznaků mohou být zvláště u těžších forem 
onemocnění přítomny známky selhávání ledvin, hemodynamicky význam á stenóza dolní 
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duté žíly při zvětšení lobus caudatus se projeví otoky dolních končeti . Krvácení z jícnových 
nebo žaludečních varixů jako projev portální hypertenze je u osob s trombózou jaterních žil 
spíše vzácnější a je popisováno v 5 – 15 % pří adů [67]. Asymptomatická forma je obvykle 
náhodným nálezem u pacientů s trombózou pouze jednoho z trojice hlavních kmenů jaterních 
žil a nebo u nemocných, u nichž došlo k rozvoji významných intrahepatálních a 
portosystémových kolaterál. Tato bezpří naková forma může být přítomna až u 25 % osob 
s trombózou jaterních žil [71]. Masivní trombóza jaterních žil bývá nejčastěji prokázána u 
mladých žen, a to ve své subakutní formě [58]. 
 
1. 2. 4. Diagnostika Buddova-Chiariho syndromu 
 
Diagnostika Buddova-Chiariho syndromu by měla být provedena co nejdříve a je 
založena zejména na využití zobrazovacích metod. Vyšetření bioptického vzorku jaterní tkáně 
je doporučováno v nejasných případech [72]. Ultrasonografie břicha je obvykle metodou 
první volby, charakteristickým nálezem jsou vedle běžných známek portální hypertenze 
(hepatosplenomegalie, ascites, portosystémové kolaterá y) zejména absence toku v jaterních 
žilách, přítomnost hypoechogenního trombu v jejich lumen, průkaz existence nitrojaterních 
žilních kolaterál a zvětšení lobus caudatus, který má na rozdíl od zbylé části jaterního 




Obr. 23 a, b: Vyšetření břicha u nemocného s Buddovým-Chiariho syndromem pomocí DUS. 
Zobrazená jaterní žíla v místě vústění do dolní duté žíly je hypoechogenní (šipky), bez





CT a MR vyšetření s intravenózním podáním kontrastní látky prokáží nehomogenní 
sycení jaterního parenchymu se střídajícími se perfundovanými a ischemickými okrsky, 
homogenní sycení zvětšeného lobus caudatus a potvrdí uzávěr jaterních žil (Obr. 24 a, b). 
Vyšetření nemocných s chronickou formou onemocnění potom prokazuje cirhotickou 
přestavbu jaterního parenchymu s tvorbou hyperplastických uzlů, jejichž odlišení od 
případného hepatocelulárního karcinomu může být velmi obtížné. V tomto ohledu může 
pomoci MR vyšetření s použitím hepatospecifické kontrastní látky (Obr. 25 a, b) [62, 72].  
 
   
 
Obr 24 a, b: CT (a) a MR (b) vyšetř ní břicha s intravenózním podáním kontrastní látky u 
pacientů s trombózou jaterních žil. Je patrna hepatomegalie, hypertrofie lobus caudatus, 




Obr. 25 a, b: Ultrasonografické (a) a MR vyšetření jater 20 minut po intravenózním podání 
kontrastní látky (b) u nemocné s Buddovým-Chiariho syndromem léčené pomocí TIPS.  





ložisko v levém jaterním laloku (šipky), MR vyšetření potom výrazné kontrastní sycení četných 
kulovitých ložisek, která odpovídají hyperplastickým uzlům vznikajícím v důsledku 
přestavbových změn jaterní tkáně. 
 
Jaterní venografie, využitelná při nejistotě po vyšetření výše uvedenými metodami, 
prokáže uzávěr jaterních žil, existenci nitrojaterních a subkapsulárních kolaterál (které 
vytvářejí charakteristický obraz tzv. pavoučí sítě) a může být využita i pro měření PSG před 
případnou intervenční léčbou (není-li uzávěr všech 3 hlavních žilních kmenů) (Obr. 26) [72]. 
Jistým svízelem při diagnostice trombózy jaterních žil může být její poměrně vzácný výskyt a 
nespecifické příznaky, což může vést ke stanovení mylné diagnózy (přehlédnutí uzávěru 
jaterních žil při DUS) s následným zpožděním adekvátní léčby a negativními důsledky pro 
pacienta – nemocní jsou obvykle vedeni pod diagnózou hepatopatie nejasné etiologie [64]. 
 
                            
 
Obr. 26: CO2 portografie před vytvořením TIPS u nemocné s trombózou jaterních žil. Je 
patrna náplň kmene portální žíly a četné nitrojaterní a subkapsulární žilní kolaterály 
vytvářející charakteristický obraz „pavoučí sítě“. 
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1. 2. 5. Možnosti léčby nemocných s trombózou jaterních žil 
 
Léčba nemocných s trombózou jaterních žil může být medikamentózní, 
endovaskulární, či chirurgická [68]. Medikamentózní léčba je vedle léčby základního 
hematologického onemocně í založena na podávání antikoagulancií, diuretik a systémové 
trombolytické léčby s cílem dosáhnout spontánní rekanalizace jaterních žil a ústupu ascitu.  
Perkutánní intervenční léčba je indikována při neúspěchu farmakoterapie [58] a 
zahrnuje lokální trombolýzu, která je však účinná jen v raných stádiích časně 
diagnostikovaného onemocnění [70], perkutánní transluminální angioplastiku (PTA) stenóz a 
krátkých uzávěrů jaterních žil a vytvoření TIPS.  
Z chirurgických metod v úvahu při adá vytvoření portosystémového zkratu 
(portokavální, mezokavální, mezoatriální) a transplantace jater, která je metodou volby u 
závažných forem onemocně í, avšak s vysokou perioperační morbiditou a letalitou [59, 64]. 
S rozvojem techniky a dostupného instrumentária právě TIPS jako minimálně invazivní 
metoda v posledních 10 letech posílila své postavení  léčebném algoritmu [73], kdy se 
z metody sloužící původně pouze k překlenutí období před transplantací jater [74, 75] stal 
léčebný postup první volby umožňující se náročné transplantaci v budoucnu dokonce zcela 
vyhnout [58, 76, 77]. 
Po vytvoření TIPS dochází ke snížení tlaku v portálním řečišti a zvýšení přítoku 
arteriální krve cestou jaterní tepny, což vede ke zlepšení lokálních cirkulačních poměrů 
v játrech [70], a to má za následek opět vný vzestup jaterních funkcí a vymizení ascitu (Obr. 
27 a, b). Obecnou limitací léčby pomocí TIPS však je nízká dlouhodobá průchodnost zkratu. 
Ta může být zhoršena akutně na podkladě trombózy spojky v důsledku poranění jaterního 
parenchymu a inhibicí endotelizace zkratu při řetrvávající komunikaci parenchymového 
traktu se žlučovými cestami spolu s trombogenním působením žluči, a nebo může být 
průchodnost zhoršena chronicky z důvodu pseudointimální a intimální hyperplázie 
v parenchymovém, respektive výtokovém traktu TIPS [43, 51]. U pacientů s trombózou 
jaterních žil je situace ještě nepříznivější vzhledem k preexistujícímu trombofilnímu stavu, 
který dlouhodobou průchodnost spojky výrazně zhoršuje [78]. 
 Možností, jak kauzálně ovlivnit nepříznivé faktory negativně působící na dlouhodobou 
průchodnost TIPS u nemocných s trombózou jaterních žil při prokoagulační poruše, se zdá 
být použití pro TIPS dedikovaných potažených stentů  amísto zavádění stentů nekrytých [48, 
58, 69, 79, 80]. Zavedením stentgraftu do kanálu TIPS totiž dochází k vytvoření bariéry mezi 
protékající krví a obnaženým jaterním parenchymem, a tedy i ke snížení rizika rozvoje akutní 
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trombózy spojky. Zároveň je separací krevního toku rovněž zabráněno migraci 
myofibroblastů z okolní jaterní tkáně, tj. snižuje se riziko rozvoje pseudointimální hyper lázie 
a pokrytím výtokového traktu TIPS v jaterní žíle se snižuje i pravděpodobnost vzniku stenózy 




Obr. 27 a, b: Schéma cirkulačních poměrů v játrech u nemocných s trombózou jaterních žil. 
Blokáda odtoku krve z jater vede k rozvoji městnání v jaterním parenchymu, tok ve vrátnicové 
žíle je výrazně zpomalený (a). Po vytvoření TIPS je zajištěn odtok krve z jater a dochází ke 

















2. CÍLE DISERTAČNÍ PRÁCE 
 
 Práce se zabývá skupinou nemocných s hyperkoagulačním stavem, u kterých byla 
prokázána trombóza jaterních žil a kteří byli léčeni pomocí TIPS pro postsinusoidální portální 
hypertenzi. Tito pacienti se od osob indikovaných k TIPS z důvodu etylické jaterní cirhózy 
nebo cirhózy po proběhlé hepatitidě (což je nejběžnější spektrum touto metodou léčených 
nemocných) liší v několika zásadních parametrech: je přítomen trombofilní stav, nejsou 
průchodné jaterní žíly, dolní dutá žíla je zúžena nebo uzavřena, játra jsou zvětšena a portální 
žíla je úzká, se zpomaleným tokem. Vytvoření TIPS je proto u těchto pacientů technicky 
mnohem náročnější a navíc je z důvodu hyperkoagulace vyšší riziko vzniku akutní trombózy 
spojky.  
 
Cíle práce jsou následující: 
 
1. Zhodnotit technickou, hemodynamickou a klinickou úspěšnost TIPS u osob 
s trombózou jaterních žil. 
2. Posoudit četnost komplikací u této technicky náročné metody léčby. 
3. Stanovit dlouhodobé přežívání pacientů po TIPS a posoudit, zda se u nemocných 
s implantovaným potaženým stentem přežívání zlepšuje. 
4.  Zjistit dlouhodobou průchodnost TIPS se zhodnocením, zda je při zavedení 
















3. SOUBOR NEMOCNÝCH, METODA A STATISTICKÁ ANALÝZA 
 
3. 1. Charakteristika souboru nemocných 
 
V období mezi zářím 1992 a lednem 2011 byl na našem oddělení vytvořen TIPS 
celkem u 891 nemocných. Z toho u 38 pacientů (4,3 %) byl výkon proveden pro trombózu 
jaterních žil, která nebyla kontrolovatelná medikamentózní léčbou. Tento soubor 38 
nemocných byl rozdělen na 2 skupiny – první, historicky starší (17 nemocných), u které byl 
vlastní zkrat vytvořen pomocí nepotahovaného stentu, případně kombinací nepotahovaného a 
potahovaného stentu a druhou (21 nemocných), u které byla spojka v jaterním parenchymu 
vytvořena pouze s pomocí pro TIPS určeného (dedikovaného) potaženého stentu. Pacienti 
byli hodnoceni retrospektivně, vstupním kritériem pro zař zení do studie byl radiologický 
průkaz trombózy jaterních žil (pomocí DUS/CT/MR nebo jaterní venografie) [62]. Začátkem 
sledování byl stanoven den vytvoření TIPS, sledování bylo ukončeno datem uzávěru studie 
(31. ledna 2011), poslední známou kontrolou nemocného, dnem transplantace jater nebo 
vytvoření chirurgické portokavální spojky, či dnem smrti pacienta [58, 61, 78, 79].  
 Léčeno bylo celkem 9 mužů (23,7 %) a 29 žen (76,3 %) s věkovým rozmezím 13 – 76 
let (medián 33 let), v 6 případech (15,8 %) se jednalo o děti (věk 13 – 18 let). 
Z predisponujících trombofilních stavů byla etiologicky nejčastěji prokázána polycytemia 
vera (15 nemocných), dále deficit proteinu C (3 nemocní), antifosfolipidový syndrom (3 
nemocní), Leidenská mutace faktoru V (2 nemocní), paroxysmální noční hemoglobinurie (2 
nemocní) a poté vždy po 1 pří adě následující choroby: primární trombocytémie, mutace 
faktoru II G20210A a deficit antitrombinu III. U 2 pacientů byly prokázány 2 prokoagulační 
stavy současně, u 6 osob se nepodařilo trombofilní stav prokázat a 2 ženy v období vzniku 
příznaků užívaly perorální antikoncepci. Klinická forma Buddova-Chiariho syndromu byla 
v 6 případech akutní (z toho u 1 nemocné akutní fulminantí), v 18 případech subakutní a ve 
14 případech chronická (definice jednotlivých forem onemocnění je zmíněna v úvodní části 
práce v kapitole 1. 2. 3. Patogeneze a klinické projevy Buddova-Chiariho syndromu). Indikací 
k výkonu byl u 31 nemocných ascites, u 5 pacientů jaterní selhání a u 2 krvácení do 
zažívacího traktu. Současně bylo ve 4 případech pozorováno selhání ledvinných funkcí. 
Hlavní charakteristiky souboru včetně základních laboratorních parametrů před výkonem jsou 
shrnuty v Tab. 3. V žádném z hodnocených kritérií jsme neprokázali statisticky významný 




  Celý soubor (n = 38) Skupina stent (n = 17) Skupina stentgraft (n = 21) Hladina významnosti 
Věk (roky): medián (rozmezí) 33 (13 - 76) 28 (14 - 52) 33 (13 - 76) p = 0,255 
Pohlaví: n (%)       p = 0,249 
 Muž 9 (23,7) 6 (35,3) 3 (14,3)   
 Žena 29 (76,3) 11 (64,7) 18 (85,7)   
Etiologie: n (%)       p = 0,427 
 Polycytemia vera 15 (39,4) 8 (47) 7 (33,3)   
 Primární trombocytémie 1 (2,6) 0 (0) 1 (4,8)   
 Antifosfolipidový syndrom 3 (7,9) 2 (11,8) 1 (4,8)   
 Leidenská mutace F V 2 (5,3) 0 (0) 2 (9,5)   
 Mutace F II G20210A 1 (2,6) 0 (0) 1 (4,8)   
 Deficit proteinu C 3 (7,9) 1 (5,9) 2 (9,5)   
 Deficit antitrombinu III 1 (2,6) 1 (5,9) 0 (0)   
 Paroxysmální noční hemoglobinurie 2 (5,3) 1 (5,9) 1 (4,8)   
 Perorální antikoncepce 2 (5,3) 0 (0) 2 (9,5)   
 Kombinace prokoagulačních poruch 2 (5,3) 2 (11,8) 0 (0)   
 Neznámá příčina 6 (15,8) 2 (11,8) 4 (19)   
Forma onemocnění: n (%)       p = 0,346 
 Akutní 6 (15,8) 4 (23,5) 2 (9,5)   
 Subakutní 18 (47,4) 6 (35,3) 12 (57,1)   
 Chronická 14 (36,8) 7 (41,2) 7 (33,4)   
Indikace k výkonu: n (%)       p = 0,371 
 Jaterní selhání 5 (13,2) 2 (11,8) 3 (14,3)   
 Ascites 31 (81,6) 13 (76,4) 18 (85,7)   
 Krvácení 2 (5,3) 2 (11,8) 0 (0)   
Laboratorní parametry: medián (rozmezí)         
 Bilirubin (µmol/l) 32,5 (8 - 165) 39 (12 - 97) 27 (8 - 165) p = 0,766 
 Albumin (g/l) 32,3 (14,2 - 44,7) 30 (14,2 - 43,5) 33,4 (20,1 - 44,7) p = 0,348 
 ALT (µkat/l) 0,76 (0,24 - 29,3) 1,33 (0,34 - 24,3) 0,59 (0,24 - 29,3) p = 0,501 
 AST (µkat/l) 1 (0,41 - 31,6) 1,06 (0,52 - 31,6) 0,9 (0,41 - 17) p = 0,208 
 Kreatinin (µmol/l) 73 (49 - 447) 68 (50 - 447) 73 (49 - 445)        p = 0,71 
 INR 1,6 (1,16 - 6,25) 1,62 (1,16 - 4,16) 1,6 (1,25 - 6,25) p = 0,649 
Child-Pugh skóre: medián (rozmezí) 9 (6 - 14) 9 (7 - 14) 9 (6 - 13) p = 0,707 
 
Tabulka 3: Charakteristika souboru nemocných před vytvořením TIPS. 
 
3. 2. Technika výkonu 
 
Všechny zákroky byly uskutečněny se souhlasem nemocného (v případě dětí se 
souhlasem jejich zákonného zástupce) po vysvětlení povahy onemocně í a předpokládaného 
efektu vytvořeného zkratu včetně možných komplikací a léčebných alternativ. 
Přístup do cévního řečiště při vlastním TIPS byl zajištěn převážně cestou pravé vnitřní 
jugulární žíly vpichem pod ultrasonografickou kontrlou v místním znecitlivění pomocí 
trimecainu (Mesocain, Zentiva, Praha, Česká republika), pouze u 2 nemocných byla 
punktována vnitřní jugulární žíla vlevo pro její pravostranný uzávěr. Celý výkon byl prováděn 
zkušeným operatérem v analgosedaci podáním kombinace fentanyl (Fentanyl Torrex, Torrex 
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Chiesi Pharma, Vídeň, Rakousko) a midazolam (Dormicum, B. Braun, Melsungen, Německo) 
za kontinuální neinvazivní monitorace EKG, saturace O2, krevního tlaku a tepové frekvence 
[16], u 3 dětí byl zákrok proveden v celkové anestezii. Pro přístup do portální žíly jsme po 
změření PSG a zobrazení portálního řečiště metodou CO2 portografie katétrem zaklíně ým 
v jaterní žíle využívali pro TIPS dedikované instrumentárium, nejčastěji Rosch-Uchida 
systém RUPS-100 nebo TIPSI-100 (Cook Medical Incorporated, Bloomington, Indiana, 
USA). V případě, že nebylo možné nasondovat výtokový trakt alespoň jedné z jaterních žil 
pro jejich uzávěr, byla punkce vrátnicové žíly provedena přímým vpichem z dolní duté žíly 
v úrovni předpokládaného vústění jaterních žil (Obr. 28 a, b) [81] a portální žíla byla po 




Obr. 28 a, b: Punkce vrátnicové žíly přímým vpichem z dolní duté žíly u 19leté dívky 
s trombózou jaterních žil. Vstřik kontrastní látky do sheathu v dolní duté žíle prokazuje 
významné zúžení její intrahepatální části (a). Po přímém vpichu z dolní duté žíly do jaterního 
parenchymu (b) se po kontrolní aplikaci kontrastní látky sytí nitrojaterní kolaterály, portální 
žíla při tomto pokusu nebyla dosažena. 
 
Kanál vlastního zkratu byl po průniku do portální žíly předdilatován dle anatomických 
okolností balónkovými katétry průměru 4 – 10 mm a následně vyztužen buď nepotaženým 




Z nekrytých stentů o průměru 10 – 12 mm, běžně zaváděných do roku 2001, jsme ve 
sledovaném souboru použili následující: Wallstent (Boston Scientific, Natick, Massachusetts, 
USA), Z stent (Ella, Hradec Králové, Česká republika), Palmaz stent (Cordis Corporation, 
Bridgewater, New Jersey, USA) a Memotherm stent (Bard Medical Division, Covington, 
Georgia, USA).  Ze skupiny stentgraftů jsme několikrát implantovali pro TIPS nededikované 
potažené stenty Jomed (Abbott Laboratories, Abbott Park, Illinois, USA) nebo Advanta V12 
(Atrium Medical, Hudson, New Hampshire, USA) o průměrech 10 – 12 mm a od konce roku 
2001 potom pro TIPS dedikovaný, ePTFE potažený stentgraft Viatorr (W. L. Gore & 
Associates, Flagstaff, Arizona, USA) s průměrem 10 mm. Délka zavedených stentů nebo 
stentgraftů byla volena tak, abychom dosáhli pokrytí od bifurkace portální žíly do úrovně 
vyústění jaterních žil do dolní duté žíly s tím, že v případě potaženého stentu byl začátek kryté 
části umístěn co nejpřesněji do přechodu mezi vrátnicovou žilou a parenchymovým traktem 
vlastní portosystémové spojky (Obr. 29 a, b). Přehled počtu, typu a kombinace zavedených 




Obr. 29 a, b: Kontrolní portografie po vytvoření TIPS. U 38leté nemocné s trombózou 
jaterních žil byl po přímém vpichu z dolní duté žíly zkrat vytvořen pomocí nepotaženého 
Wallstentu (a). 19letá pacientka byla rovněž po přístupu z dolní duté žíly léčena zavedením 




Současně se získáním přístupu do portálního řečiště byl po angiografickém vyloučení 
případné extravazace kontrastní látky podán bolus 3000 – 10000 jednotek heparinu (Heparin 
Léčiva, Zentiva, Praha, Česká republika) jako prevence rozvoje akutní trombózy zkratu a 
v antikoagulační léčbě heparinem bylo po výkonu pokračováno s postupným přechodem na 
dlouhodobou perorální léčbu kumarinovými preparáty s cílem udržení hladiny Iternational 
Normalized Ratio (INR) na hodnotách 2 – 3 [62, 69, 82]. Zároveň jsme nemocnému podali 
profylakticky 1,2 g amoxiklavu (Augmentin, SmithKline Beecham Pharmaceuticals, 
Worthing, Velká Británie), abychom předešli případné bakteriální infekci a antibiotická léčba 
poté pokračovala následujících 7 dní po zákroku. U osob s anamnézou krvácení do 
gastrointestinálního traktu byla během výkonu provedena embolizace portosystémových 
kolaterál směsí n-butyl-2-kyanoakrylátu (Histoacryl, B. Braun, Melsungen, Německo) a 
olejové kontrastní látky (Lipiodol Ultra-fluide, Guerbet, Roissy, Francie). Pokud byla 
současně zjištěna významná stenóza intrahepatální části dolní duté žíly s tlakovým gradientem 
větším než 20 mm Hg, a nemocný měl vyjádřeny klinické příznaky odpovídající jejímu 
zúžení, byla zároveň s TIPS provedena perkutánní transluminální angioplastika (PTA) 
s případným zavedením stentu do úrovně stenózy. Všechny výkony byly prováděny 
s použitím vodné jódové kontrastní látky, výjimkou byla nemocná s trombózou jaterních žil 
při paroxysmální noční hemoglobinurii s akutním renálním selháním, u níž byl celý výkon 
proveden s použitím CO2.  
 
3. 3. Sledování nemocných po TIPS 
 
Po výkonu a následném propuštění z nemocničního zařízení byli nemocní 
v pravidelných intervalech klinicky a laboratorně sledováni, současně bylo prováděno 
ultrasonografické ověření průchodnosti TIPS. Součástí vyšetřovacího algoritmu bylo i 
hematologické vyšetření k odhalení předpokládaného trombofilního stavu [67, 80]. První 
ambulantní klinické vyšetření bylo provedeno 1 měsíc po zákroku, následující kontroly se 
uskutečňovaly po 3 měsících a od druhého roku sledování každých dalších 6 měsíců, byl-li 
pacient asymptomatický [58]. Ultrasonograficky byla průchodnost spojky ověřována ve 
stejných časových intervalech, pouze první a druhá kontrola by prováděna do 48 hodin a 7 - 
10 dnů od vytvoření TIPS, ještě za hospitalizace pacienta [10, 41]. Klinickým krité em 
dysfunkce zkratu bylo znovuobjevení se příznaků portální hypertenze (ascites, hydrothorax, 
nová epizoda krvácení do zažívacího traktu) [58, 6983], známkou dysfunkce při 
dopplerovském ultrasonografickém vyšetření TIPS potom pokles rychlosti toku v portální žíle  
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na méně než 2/3 původní hodnoty (po vytvoření zkratu), případně úplné obrácení směru toku 
při uzávěru spojky, pokles rychlosti toku v portální části spojky pod 50 cm/s nebo naopak 
vzestup rychlosti na 250 cm/s a více kdekoliv v průběhu TIPS [10, 42]. 
 
3. 4. Porucha průchodnosti TIPS a reintervence 
 
Bylo-li z klinického nebo ultrasonografického vyšetření vysloveno podezření na 
dysfunkci zkratu, provedli jsme portální venografii se změřením PSG, přičemž při nálezu 
stenózy více než 50 % očekávaného průměru zkratu, úplného uzávěru spojky nebo vzestupu 
PSG nad 12 mm Hg ihned následovala endovaskulární rei te vence směřující k obnově 
průchodnosti TIPS pomocí perkutánní transluminální angioplastiky (PTA) s případným 




Obr. 30 a, b: Dysfunkce TIPS a endovaskulární reintervence. Uzávěr TIPS u 42leté ženy 
s četnými kolaterálami do povodí dolní duté žíly (a). Po PTA, aspiraci krevní sraženiny a 
zavedení stentu do vtokové části je zkrat volně průchodný, kolaterály se neplní (b). 
 
3. 5. Definice pojmů 
 
Technický úspěch výkonu byl podmíněn úspěšným vytvořením TIPS, 




byla zástava variceálního krvácení, ústup ascitu a zlepšení jaterních funkcí [38, 59, 61, 85]. 
Primární průchodnost byla definována jako interval od vytvoření TIPS do okamžiku jakékoli 
intervence směřující ke zlepšení průchodnosti zkratu při jeho stenóze nebo uzávěru, či do 
okamžiku ukončení sledování nemocného. Primární asistovaná průchodnost byla stanovena 
jako interval od vytvoření spojky do jejího uzávěru nebo do konce sledování, bez ohledu na 
počet provedených reintervencí pro stenózu TIPS v této době. Sekundární průchodnost byla 
dána intervalem od vytvoření TIPS po jeho dále již neřešitelný uzávěr nebo do konce 
sledování, opět bez ohledu na počet provedených zákroků směřujících k obnovení 
průchodnosti spojky pro její stenózu nebo léčitelný uzávěr [50, 83, 86, 87]. 
 
3. 6. Statistické zpracování 
 
Kvantitativní charakteristiky souboru jsou vyjádřeny jako medián a rozmezí hodnot. 
K porovnání kvantitativních parametrů byly použity dvouvýběrový t-test, případně 
neparametrické testy Mann-Whitney a Kolmogorov-Smirnov. Kvalitativní data byla 
porovnávána pomocí χ2 testu a Fisherova přesného testu nezávislosti v kontingenční tabulce. 
Ke zhodnocení dlouhodobé průchodnosti a doby přežití jsme použili Kaplan-Meierovu 
empirickou křivku, k porovnání mezi oběma skupinami byly využity log-rank testy. 
Statistická významnost byla stanovena na hladině významnosti p = 0,05. Zpracování bylo 



















4. 1. Doba sledování a úspěšnost TIPS 
  
Celková doba sledování souboru se pohybovala v rozmezí 8 dní – 207 měsíců 
(průměrná doba 61,5 měsíce, medián 52 měsíců). Průměrná doba sledování skupiny se 
zavedeným stentem byla 79,5 měsíce (medián 72 měsíců, rozmezí 8 dní – 207 měsíců), u 
skupiny se stentgraftem potom 46,9 měsíce (medián 46 měsíců, rozmezí 1 – 103 měsíce). 
 TIPS byl úspěšně vytvořen u všech hodnocených pacientů, j. technická úspěšnost 
výkonu byla 100 %. Během zákroku bylo v celém souboru dosaženo poklesu mediánu PSG 
z 23 mm Hg (rozmezí 12 – 34 mm Hg) na 8 mm Hg (rozmezí 3 – 24 mm Hg), u 5 osob se 
nepodařilo gradient snížit na 12 mm Hg a méně, tj. hemodynamická úspěšnost výkonu byla 
86,8 %. Ve skupině nemocných se zavedeným nepotaženým stentem klesl mdián PSG 
z hodnoty 21,5 mm Hg (rozmezí 14 – 31 mm Hg) na 9,5 mm Hg (rozmezí 4 – 24 mm Hg), ve 
skupině se zavedeným stentgraftem z 24 mm Hg (rozmezí 12 –34 mm Hg) na 8 mm Hg 
(rozmezí 3 – 16 mm Hg). Klinicky bylo dosaženo ústupu obtíží u 89,5 % nemocných, u 1 
nemocné se výkonem nepodařilo zvrátit fulminantní průběh jaterního selhání (u této pacientky 
byl však současně výkon neúspěšný z hemodynamického hlediska – PSG na konci výkonu byl 
24 mm Hg) a u dalších 3 osob nedošlo do 30 dnů od zákroku k dostatečnému ústupu ascitu (z 
toho u jednoho pacienta se jednalo zároveň o hemodynamický neúspěch s konečným PSG 18 
mm Hg).  
 
4. 2. Komplikace výkonu a jejich řešení 
 
U 15 pacientů (39,5 %) byl TIPS vytvořen přístupem z jaterní žíly, u 22 nemocných 
(57,9 %) potom přímým vpichem z dolní duté žíly; u 1 nemocné (2,6 %) nebylo místo vpichu 
do jaterního parenchymu zjištěno. Průměrný počet vpichů do jaterního parenchymu nutný 
k získání přístupu do portální žíly byl 6,6 (medián 5 vpichů, rozmezí 1 – 20 vpichů). 
Komplikace související s výkonem se vyskytly u 19 z 38 pacientů, tedy v 50 % případů, 
z toho u 7 nemocných (18,4 %) se jednalo o komplikace významné: třikrát došlo ke krvácení 
do břišní dutiny (z toho dvakrát při prokázané laceraci portální žíly), jednou došlo ke vzniku 
arterio-biliární píštěle s krvácením do zažívacího traktu (Obr. 31 a, b), jednou jsme 
zaznamenali pozdní rozvoj intrahepatálního hematomu 2 týdny po výkonu, u jedné nemocné 
došlo k embolizaci do plicnice a v jednom případě se rozvinula kontrastní nefropatie 
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s akutním renálním selháním po TIPS. Vůbec nejčastější komplikací zákroku bylo porušení 
jaterního pouzdra, ke kterému došlo u 8 nemocných (21,1 %), z toho v 6 případech byla tato 
situace řešena embolizací punkčního kanálu v jaterním parenchymu. U žádného pacienta 




Obr. 31 a, b: Komplikace u 75leté nemocné s trombózou jaterních žil léčené pomocí TIPS, u 
níž došlo bezprostředně po výkonu ke krvácení do zažívacího traktu. Angiografie a. hepatica 
v časné fázi (a) prokazuje únik kontrastní látky do žlučových cest jako známku arterio-biliární 
píštěle (šipky). V pozdní fázi (b) je sycení žlučových cest nápadnější (šipky). Stav byl řešen 
embolizací příslušné větve jaterní tepny. 
 
Cílená embolizace v. gastrica sinistra byla provedena u 2 pacientek s anamnézou 
variceálního krvácení do trávicí trubice. Jaterní encefalopatie jako významná postprocedurální 
komplikace TIPS byla prokázána pouze u 2 nemocných: v 1 případě u pacientky 
s fulminantním jaterním selháním, kdy po výkonu došlo k další progresi selhávání jaterních 
funkcí, rozvoji jaterního komatu a časnému úmrtí, a v 1 pří adě u nemocného s chronickou 
formou Buddova-Chiariho syndromu, u něhož bylo po vytvoření portosystémové spojky 
pozorováno zpomalené psychomotorické tempo jako známka mírné jaterní encefalopatie, 
která byla řešena konzervativně. Přehled přístupových míst pro průnik do portální žíly, hodnot 
PSG před výkonem a po zákroku, klinického efektu TIPS, periprocedurálních komplikací a 





Pacient Přístup Typ zavedeného stentu PSG Efekt TIPS do 30 dnů Komplikace TIPS 
Léčba 
komplikací 
1 - 2 x Z stent 12 mm - Zástava krvácení - - 
2 JŽ Wallstent 10 mm a Z stent 12 mm 15/8 Přetrvávání ascitu Jaterní pouzdro Embolizace 
3 JŽ Wallstent 12 mm 31/18 Přetrvávání ascitu - - 
4 DDŽ Wallstent 10 mm 18/10 Vymizení ascitu Jaterní pouzdro Embolizace 
5 DDŽ Wallstent 10 mm a Z stent 12 mm 22/9 Vymizení ascitu - - 
6 DDŽ SG Jomed 12 mm a Z stent 12 mm  -/24 Progrese jaterního selhání 
Žlučovod, krvácení do 
břišní dutiny Konzervativně 
7 JŽ Wallstent 12 mm a Z stent 12 mm 21/4 Vymizení ascitu - - 
8 DDŽ 
3 x SG Jomed 12 mm, Palmaz 12 mm a 
Memotherm 10 mm -/11 Ústup ascitu Plicní embolizace Konzervativně 
9 DDŽ Wallstent 12 mm 23/14 Vymizení ascitu - - 
10 JŽ 2 x Z-stent 12 mm 19/8 Vymizení ascitu - - 
11 JŽ Wallstent 12 mm 17/5 Zástava krvácení Jaterní pouzdro Embolizace 
12 DDŽ Wallstent 12 mm 29/11 Vymizení ascitu  Lacerc  VP Konzervativně 
13 JŽ 3 x SG Jomed 12 mm 22/11 Vymizení ascitu 
Lacerace VP, jaterní 
pouzdro SG, embolizace 
14 JŽ SG Viatorr 10 mm a Wallstent 12 mm 24/12 Vymizení ascitu - - 
15 DDŽ SG Viatorr 10 mm a Wallstent 12 mm 14/8 Vymizení ascitu - - 
16 DDŽ Wallstent 12 mm 25/7 Vymizení ascitu - - 
17 DDŽ SG Viatorr 10 mm a SG V12 10 mm 17/4 Vymizení ascitu - - 
18 JŽ SG Viatorr 10 mm 21/8 Přetrvávání ascitu - - 
19 DDŽ SG Viatorr 10 mm 20/6 Vymizení ascitu  Jaterní pouzdro, žlučovod Konzervativně 
20 DDŽ 2 x SG Viatorr 10 mm 28/10 Vymizení ascitu - - 
21 JŽ SG Viatorr 10 mm 26/4 Vymizení ascitu - - 
22 DDŽ SG Viatorr 10 mm 23/5 Vymizení ascitu Akutní renální selhání Konzervativně 
23 DDŽ SG Viatorr 10 mm 16/7 Vymizení ascitu 
Intrahepatální hematom, 
žlučovod Konzervativně 
24 DDŽ SG Viatorr 10 mm 19/8 Vymizení ascitu - - 
25 DDŽ SG Viatorr 10 mm 19/11 Ústup ascitu Žlučovod Konzervativně 
26 JŽ SG Viatorr 10 mm 24/6 Ústup ascitu Jaterní pouzdro Konzervativně 
27 DDŽ SG Viatorr 10 mm 33/9 Vymizení ascitu Jaterní tepna, žlučovod Konzervativně 
28 JŽ 2 x SG Viatorr 10 mm 20/8 Vymizení ascitu Jaterní tepna Konzervativně 
29 JŽ 2 x SG Viatorr 10 mm 12/5 Vymizení ascitu Žlučovod Konzervativně 
30 JŽ 2 x SG Viatorr 10 mm 34/13 Vymizení ascitu - - 
31 JŽ 2 x SG Viatorr 10 mm 32/16 Vymizení ascitu - - 
32 DDŽ SG Viatorr 10 mm 27/5 Ústup ascitu Arteriobiliární zkrat Embolizace 
33 DDŽ 2 x SG Viatorr 10 mm 26/12 Ústup ascitu - - 
34 DDŽ SG Viatorr 10 mm 18/9 Vymizení ascitu - - 
35 DDŽ SG Viatorr 10 mm 23/3 Vymizení ascitu Jaterní pouzdro Embolizace 
36 DDŽ SG Viatorr 10 mm 24/4 Vymizení ascitu Jaterní tepna Konzervativně 
37 DDŽ SG Viatorr 10 mm 33/4 Vymizení ascitu - - 
38 JŽ SG Viatorr 10 mm 29/9 Ústup ascitu Jaterní pouzdro Embolizace 
 
Tabulka 4: Technické aspekty výkonu, klinický efekt TIPS, komplikace výkonu a jejich léčba. 
 
4. 3. Přežívání nemocných po TIPS 
 
V průběhu sledování zemřelo celkem 11 nemocných (29 %): jednalo se o 7 úmrtí ve 
skupině pacientů se zavedeným stentem a 4 úmrtí ve skupině se stentgraftem. Ve 2 pří adech 
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bylo příčinou smrti jaterní selhání, přičemž u první nemocné, u které byla současně prokázána 
trombóza portálního systému, se vytvořením TIPS již nepodařilo zvrátit fulminantní průběh a 
pacientka zemřela 8 dní po výkonu. Druhá nemocná zemř la pro selhání jaterních a 
ledvinných funkcí 49 měsíců po zákroku i přes opakované revize zkratu. Z dalších příčin 
zemřely 3 osoby na infekční komplikace, u 1 nemocné došlo k malignímu zvratu základního 
hematologického onemocně í, 1 pacientka zemřela po transplantaci kostní dřeně, 1 pacient 
měl vážný úraz a u 3 osob se příčinu smrti již nepodařilo zjistit. Třicetidenní mortalita našeho 
souboru byla 5,3 %, přežívání v intervalech 1 měsíc, 1 rok a 5 let od výkonu v celém souboru 
i v jednotlivých skupinách udává Tab. 5 a dlouhodobé přežití je graficky znázorněno Kaplan-
Meierovou křivkou na (Obr. 32). Neprokázali jsme statisticky významný rozdíl v délce 
přežívání po TIPS mezi oběma skupinami nemocných ve zvolených časových intervalech od 
výkonu (Fisherův přesný test) ani v celém sledovaném období (log-rank test). 
 
Doba po 
TIPS Celý soubor (n = 38) Skupina stent (n = 17) Skupina stentgraft (n = 21) 
Hladina 
významnosti 
1 měsíc 94,7 % 94,1 % 95,2 % p = 1 
1 rok 85,3 % 87,5 % 83,3 % p = 1 
5 let 65,4 % 66,7 % 63,6 % p = 1 
 




Obr. 32: Kaplan-Meierova křivka přežití po TIPS u pacientů se zavedeným nepotahovaným 
stentem (plná linie) a stentgraftem (přerušovaná linie). Neprokázali jsme statisticky význam ý 
rozdíl v délce přežívání mezi oběma skupinami (log-rank test, p = 0,332). 
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4. 4. Dlouhodobá průchodnost TIPS 
 
K udržení průchodnosti TIPS bylo nutno provést během sledovaného období celkem 
50 reintervencí. Stenóza ve vtokové části zkratu byla zaznamenána ve 3 případech (6 %), 
v parenchymové části a ve výtokovém segmentu vždy po 16 případech (32 %) a úplný uzávěr 
spojky bylo nutno řešit celkem u 15 reintervencí (30 %). U skupiny pacientů se zavedeným 
nepotahovaným stentem jsme ve sledovaném období provedli celkem 35 reintervencí u 11 ze 
17 nemocných (64,7 %), ve skupině emocných se zavedeným stentgraftem se jednalo o 15 
reintervencí u 6 z 21 pacientů (28,6 %). Průměrný počet revizí spojky nutných k udržení 
průchodnosti TIPS v době do 5 let od jejího vytvoření přepočtený na jednoho pacienta byl 
1,65 výkonu ve skupině s implantovaným nepotaženým stentem a 0,67 výkonu ve skupině se 
stentgraftem. U 2 nemocných se při reintervenci již nezdařilo TIPS zrekanalizovat, u další 
nemocné nebyl uzavřený TIPS rekanalizován pro dlouhodobě uspokojivý klinický stav bez 
známek portální hypertenze (všichni 3 pacienti bylize skupiny se zavedeným stentem).   
U 2 pacientů (5,3 %) byla po TIPS provedena transplantace jater: u jedné nemocné 46 
měsíců po vytvoření portosystémové spojky a u druhého pacienta dvojnás bná transplantace 
29 měsíců a 36 měsíců po vytvoření TIPS pro nutnost opakovaných revizí zkratu. Tento 
nemocný však později zemřel z neznámé příčiny, první pacientka žije. U jedné osoby bylo pro 
neřešitelný uzávěr TIPS plánováno chirurgické řešení vytvořením portokavální spojky, tato 
nemocná však zemřela na jaterní selhání ještě před jejím vytvořením 14 měsíců po TIPS. 
Primární průchodnost TIPS v 6 měsících, 1 roce, 3 letech a 5 letech po výkonu u obou 
skupin nemocných zobrazuje Tab. 6. Ačkoli je primární průchodnost stentgraftů vyšší 
v porovnání se skupinou se zavedeným nepotahovaným stentem, statisticky významný rozdíl 
jsme mezi oběma skupinami ve zvolených časových intervalech nezaznamenali (Fisherův 
přesný test). V rámci celého sledovaného období, které j  graficky vyjádřeno Kaplan-
Meierovou křivkou primární průchodnosti (Obr. 33), však byl statisticky významný rozdíl 
mezi oběma skupinami prokázán (log-rank test).   
 
Doba po TIPS Skupina stent (n = 17) Skupina stentgraft (n = 21) 
Hladina 
významnosti 
6 měsíců 64,7 % 83,3 % p = 0,264 
1 rok 52,9 % 80 % p = 0,148 
3 roky 31,2 % 50 % p = 0,441 
5 let 20 % 33,3 % p = 0,635 
 





Obr. 33: Kaplan-Meierova křivka primární průchodnosti TIPS u pacientů se zavedeným 
nepotahovaným stentem (plná linie) a stentgraftem (přerušovaná linie). Mezi oběma 
skupinami byl prokázán statisticky významný rozdíl v d ouhodobé průchodnosti ve prospěch 
potažených stentů (log-rank test, p = 0,0325). 
 
Obdobně jsou v Tab. 7 a 8 zobrazeny hodnoty primární asistované a sekundární 
průchodnosti pro obě skupiny pacientů v intervalech 1 rok, 3 roky a 5 let po TIPS, které jsou 
rovněž vyjádřeny graficky Kaplan-Meierovou křivkou (Obr. 34, Obr. 35). Ve zvolených 
časových intervalech ani v rámci celého sledovaného období nebyl nalezen statisticky 
významný rozdíl mezi průchodnostmi u nemocných s nepotaženým stentem a stentgraftem, 
ačkoli hodnoty průchodnosti potažených stentů jsou u obou hodnocených veličin rovněž vyšší 
v porovnání se stenty nepotaženými (Fisherův přesný test, log-rank test). 
 
Doba po TIPS Skupina stent (n = 17) Skupina stentgraft (n = 21) 
Hladina 
významnosti 
1 rok 64,7 % 86,7 % p = 0,229 
3 roky 62,5 % 83,3 % p = 0,401 
5 let 57,1 % 66,7 % p = 1 
 






Obr. 34: Kaplan-Meierova křivka primární asistované průchodnosti TIPS u pacientů se 
zavedeným stentem (plná linie) a stentgraftem (přerušovaná linie). Neprokázali jsme 
statisticky významný rozdíl v průchodnosti mezi oběma skupinami (log-rank test, p = 0,325). 
 
Doba po TIPS Skupina stent (n = 17) Skupina stentgraft (n = 21) 
Hladina 
významnosti 
1 rok 81,2 % 100 % p = 0,226 
3 roky 78,6 % 100 % - 
5 let 75 % 100 % - 
 




Obr. 35: Kaplan-Meierova křivka sekundární průchodnosti TIPS  u  pacientů  se zavedeným  
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nepotahovaným stentem (plná linie) a stentgraftem (přerušovaná linie). Neprokázali jsme 
statisticky významný rozdíl v průchodnosti mezi oběma skupinami (log-rank test, p = 0,0527). 
 
4. 5. Výkony v dolní duté žíle 
 
Stenóza dolní duté žíly zvětšeným lobus caudatus byla zjištěna během vytváření 
spojky celkem u 16 pacientů (42,1 %) a úplný uzávěr byl diagnostikován u dalších 3 
nemocných (7,9 %) z celého souboru. Endovaskulární ošetření pomocí PTA bylo současně 
s TIPS provedeno u 4 osob, z toho u 2 pacientů byl do dolní duté žíly zaveden stent (u 
prvního pacienta 2 stenty současně) (Obr. 36 a, b, c). V průběhu sledování byla PTA dolní 
duté žíly doplněna u dalších 4 nemocných s implantací stentu u 2 osob a další 3 stenty byly 
zavedeny během celkem 8 reintervencí pro restenózu po PTA. U 1 pacientky se uzavřenou 
dolní dutou žílu nepodařilo zprůchodnit a u 1 nemocné nebyl pro absenci klinických příznaků 
chronický uzávěr dolní duté žíly léčen. 
 
   
 
Obr. 36 a, b, c: Stenóza dolní duté žíly a její ř šení u 13leté dívky s trombózou jaterních žil 
léčené pomocí TIPS. Flebografie dolní duté žíly katétrem zavedeným z třísla prokazuje její 
významnou stenózu v intrahepatálním průběhu (a). Nález byl po vytvoření TIPS řešen 
zavedením balónexpandibilního stentu (b). Kontrolní flebografie prokazuje výrazné zlepšení 
průchodnosti dolní duté žíly (c). 
 
 





Vytvoření TIPS u nemocných s Buddovým-Chiariho syndromem je technicky 
náročnější než u pacientů léčených z jiné indikace [58, 74]. Zatímco u nemocných s jaterní 
cirhózou jsou játra spíše menších rozměrů a tužší konzistence, jaterní žíly jsou průchodné, 
portální žíla je široká, tok v portálním řečišti má hypercirkulační charakter a krevní srážlivost 
je celkově snížená, u pacientů s trombózou jaterních žil je situace opačná: je přítomna 
hepatomegalie, játra mají měkkou konzistenci, je přítomen uzávěr jaterních žil sdružený často 
se stenózou dolní duté žíly, portální žíla je úzká, s obleněným tokem, a je přítomen 
hyperkoagulační stav. Pro přístup do jaterního parenchymu je proto často nutné volit přímý 
vpich z dolní duté žíly, vzhledem ke gracilitě větví je punkce portální žíly obtížnější a kanál 
TIPS vytvořený v parenchymu jater je delší než obvykle a často je tedy nutno použít větší 
množství stentů k pokrytí celého zkratu (Obr. 37). To vše klade vysoké nároky na zkušenost 





Obr. 37: Portografie po vytvoření TIPS u 29letého muže s trombózou jaterních žil. Je patrna 
gracilita větví portálního systému, vlastní zkrat musel být vzhledem ke své délce vyztužen 
dvojicí potažených stentů Viatorr. 
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Vzhledem k technické náročnosti výkonu je při TIPS u pacientů s Buddovým-Chiariho 
syndromem rovněž vyšší riziko vzniku komplikací v porovnání se zákroky z jiné indikace. 
Během vytváření spojky jsme u našich pacientů komplikace zaznamenali v 50 % pří adů, 
významné komplikace (tj. komplikace, které vedly ke změně stupně péče o nemocného a 
prodloužení doby hospitalizace) se z toho vyskytly u 18,4 % nemocných. Vedle komplikací 
obvyklých i pro TIPS z jiné indikace jsme u jedné pacientky zaznamenali pozdní rozvoj 
intrahepatálního hematomu, jehož vznik je pro nemocné s trombózou jaterních žil specifický 
[88, 89, 90, 91]. Tento stav pravděpodobně vzniká z důvodu kombinace poraně í jaterního 
parenchymu během výkonu, městnavých změn a probíhající antikoagulační léčby. U této 
nemocné jsme situaci řešili konzervativně, jelikož ani opakovaně provedená DSA jaterní 




Obr. 38 a, b: Rozvoj intrahepatálního hematomu jako pozdní komplikace TIPS u 33leté ženy 
s trombózou jaterních žil. CT vyšetř ní epigastria (a) prokazuje nehomogenní kolekci velikosti 
8 x 7 cm ventrolaterálně vpravo od kanálu portosystémové spojky a volnou tek tinu v břišní 
dutině perihepatálně a perisplenicky. Selektivní DSA jaterní tepny provedená vstřikem CO2 
(b) opakovaně neprokázala jasný zdroj krvácení, stav nemocné byl proto řešen konzervativně 
s postupnou úpravou stavu. 
 
Zatímco primární průchodnost TIPS u nemocných bez protrombotické poruchy se 
zavedeným nepotaženým stentem se 1 rok po výkonu pohybuje kolem 50 % [38, 43, 79, 92] a 
při zavedení pro TIPS dedikovaného potaženého stentu se zvyšuje na 80 – 90 % [38, 39, 50, 
52, 53], u skupiny nemocných s hyperkoagulačním stavem a zavedeným stentem je i přes 




zavedení stentu potaženého stoupá na 67 – 85,7 % [69, 78]. V našem souboru jsme u skupiny 
pacientů se zavedeným stentgraftem dosáhli 1roční primární průchodnosti 80 %, což 
odpovídá publikovaným výsledkům jiných autorů, překvapením však je vysoká průchodnost i 
u nemocných s implantovaným nepotaženým stentem, kde jsme po 1 roce sledování dosáhli 
průchodného TIPS bez jakékoli intervence u 52,9 % osob. Rovněž v 5letém intervalu od 
výkonu přetrvává v našem souboru průchodná celá pětina (20 %) zkratů vyztužených stentem, 
v případě potažených stentů se potom jedná o jednu tře inu (33,3 %) nemocných, kteří od 
doby vytvoření zkratu žádnou reintervenci pro dysfunkci TIPS nemuseli podstoupit.  
Poměrně vysoká průchodnost zkratu s nepotaženým stentem může být i příčinou stavu, 
kdy jsme sice prokázali statisticky významný rozdíl v primárních průchodnostech u obou 
skupin nemocných v dlouhodobém měřítku, ovšem v námi zvolených intervalech 6 měsíců, 1 
rok, 3 roky a 5 let od vytvoření TIPS se statisticky významný rozdíl prokázat nepodařilo i přes 
vyšší hodnoty průchodností ve stentgraftové skupině. Obdobná situace nastala při hodnocení 
primární asistované a sekundární průchodnosti, pouze s tím rozdílem, že zde jsme mezi 
oběma skupinami neprokázali statisticky významný rozdíl ani v rozsahu celého sledovaného 
období. Tento stav by mohl být ovlivně  skutečností, že do skupiny pacientů s nekrytým 
stentem jsme zař dili i 6 nemocných, kteří měli buď implantovánu kombinaci nepotaženého 
stentu se stentem potaženým (ať již pro TIPS dedikovaným, či nikoli) nebo pouze samotný 
pro TIPS nededikovaný potažený stent. Samostatnou skupinu pacientů s kombinací obou typů 
zavedených stentů jsme nevytvořili z důvodu malého počtu těchto nemocných, naším hlavním 
cílem bylo vytvoření souboru, u něhož byl do TIPS zaveden pouze dedikovaný potažený stent
Viatorr. K zařazení pacientů s nededikovaným stentgraftem do skupiny nekrytých stentů nás 
potom vedla skutečnost, že nebyl prokázán významný rozdíl v průchodnosti mezi zkratem s 
nepotaženým stentem a zkratem s potaženým, ale pro TIPS nededikovaným stentem [84].  
Naproti tomu ve skupině nemocných s potaženým stentem jsme zaznamenali 1 
nemocného s polycytemia vera, u kterého došlo k opaované dysfunkci TIPS s uzávěrem v 1, 
2, 6, 12, 25 a 38 měsících od vytvoření zkratu. U tohoto pacienta mohla být první dysfunkce 
ovlivněna technickou chybou, kdy i přes zavedení dvojice stentgraftů nebyl pokryt celý 
výtokový trakt, což však bylo při první reintervenci ošetřeno zavedením dalšího potaženého 
stentu (Obr. 39 a, b, c). I přesto poté došlo k opakovaným uzávěrům TIPS, které jistě nebyly 
ovlivněny nedostatečnou antikoagulační léčbou (nemocný měl opakovaně INR 2,8). Příčinu 





   
 
Obr. 39 a, b, c: Dysfunkce TIPS u 35letého pacienta s trombózou jaterních žil. Portografie na 
konci výkonu ukazuje, že i přes zavedení dvojice potažených stentů nebylo dosaženo pokrytí 
celé výtokové části spojky až do úrovně vústění do dolní duté žíly (a). Kontrolní portografie 1 
měsíc od vytvoření TIPS prokazuje uzávěr portosystémové spojky (b). Po rekanalizaci a 
zavedení třetího potaženého stentu je zkrat volně průchodný (c). Přesto došlo v následujících 
měsících i při terapeutické hodnotě INR k opakovaným dysfunkcím spojky z neznámé příčiny. 
 
Dlouhodobé přežívání nemocných po TIPS pro Buddův-Chiariho syndrom je 
ovlivněno zejména základním hematologickým onemocněním a v literatuře je uváděno 
v rozmezí 77 – 93 % za 1 rok a 65 – 78 % za 5 let od výkonu [58, 89, 93], s čímž námi 
zjištěné jednoleté přežití 87,5 % a pětileté přežití 65, 4 % plně koresponduje. Není-li Buddův-
Chiariho syndrom léčen vůbec, dochází obvykle ke smrti nemocného v řádu několika měsíců 
až let dle závažnosti onemocnění [94]. Pokud jsou nemocní léčeni pouze medikamentózně, 
léčba je obvykle neúčinná, se slabými dlouhodobými výsledky [59], 6 měsíců od počátku 
onemocnění přežívá 14 % pacientů a 2 roky jen 9 % osob [95]. Léčebnou alternativou k TIPS 
zůstávají tedy jedině chirurgické metody (chirurgicky vytvořený portokavální zkrat a 
transplantace jater), u nichž se pětileté přežívání pohybuje okolo 75 % [60, 96]. Nevýhodou 
chirurgicky vytvořené portokavální spojky je vedle invazivity zákroku i to, že v případě 
současně přítomné významné stenózy dolní duté žíly může být její funkce výrazně omezena, 
zatímco TIPS stenózu dolní duté žíly obchází a zajišťuje adekvátní odvod portální krve do 
a b c 
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pravé srdeční síně. Možností je sice vytvoření meso-atriálního zkratu, u tohoto typu spojky 
jsou ovšem popisovány časté trombózy. 
Postavení transplantace jater v léčebném algoritmu nemocných s Buddovým-Chiariho 
syndromem tak zůstává poslední nezodpovězenou otázkou. Původně se jednalo o metodu 
volby v léčbě tohoto onemocnění, kdy TIPS měl za úkol pouze přemostit období před jejím 
uskutečněním [74, 75]. V současnosti se zdá, že transplantace jater by mohla být ž druhou 
volbou, protože i u pacientů s fulminantním jaterním selháním je možno se nejdříve pokusit o 
TIPS, jehož vytvoření je časově i organizačně podstatně snazší, s nižší perioperační 
morbiditou a letalitou, a navíc jeho vytvoření přináší naději na zlepšení jaterních funkcí (na 
rozdíl od nemocných s jaterní cirhózou, u nichž je naopak riziko zhoršení stavu). Samotnou 
transplantaci je poté možno provést v druhé době, nebude-li efekt TIPS dostatečný [58, 76, 
77]. Další situací, ve které má transplantace jater n sporně výhodné postavení, je léčba 
nemocných s chronickou formou Buddova-Chiariho syndromu, u nichž onemocně í dospělo 
do stádia pokročilé jaterní cirhózy [76]. Limitací transplantace jater, vedle invazivity a 
náročnosti zákroku, je samozřejmě nutnost výběru vhodného dárce, což je zvláště v akutním 
období velmi obtížné. Naopak výhodou je současná korekce metabolického defektu, je-li 
příčinou Buddova-Chiariho syndromu kongenitální porucha ko gulace. Transplantace jater 
byla provedena u 2 našich pacientů (5,3 %), u jedné nemocné pro dále neřešitelný uzávěr 
TIPS a u druhého pacienta pro opakované dysfunkce zkratu. 
Významnou okolností, která nesmí být při éči o nemocné s trombózou jaterních žil 
opomenuta, je léčba základního hematologického onemocnění. Pacienti musí dlouhodobě 
užívat antikoagulační léčbu (nejčastěji perorální kumarinové preparáty) tak, aby INR bylo 
udržováno na hodnotě 2 – 3 [62, 69, 77, 82]. Predisponující hyperkoagulční stav bývá 
prokázán u 75 – 95 % nemocných s trombózou jaterních žil, přičemž u zbývajících pacientů 
se jeho existence předpokládá, ačkoliv nebyl laboratorně potvrzen. Zároveň je možná 
kombinace více prokoagulačních poruch u jednoho nemocného [59, 64, 97]. V našem souboru 
jsme trombofilní stav prokázali u 84,2 % léčených osob, 2 pacienti (5,3 %) měli prokázány 2 
hematologické poruchy současně. 
Častým paralelním nálezem u nemocných s Buddovým-Chiariho syndromem je 
stenóza, případně uzávěr dolní duté žíly, podmíněné hypertrofií lobus caudatus. Mezi našimi 
pacienty jsme zúžení nebo uzávěr prokázali v 50 % případů, přičemž celkem u 8 nemocných 
(21,1 %) jsme pro symptomatický nález provedli PTA a zavedli celkem 8 stentů u 6 osob 
(15,8 %). Nejsou-li klinické příznaky z poruchy průchodnosti dolní duté žíly vyjádřeny, není 
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nutné tuto situaci řešit, jelikož předpokládáme zlepšení nálezu se zmenšením lobus caudatus 
po úspěšné léčbě základního onemocně í [59]. 
 Největší limitací naší studie je její retrospektivní povaha. Vzhledem k nízké incidenci 
trombózy jaterních žil v populaci je však prospektivní zhodnocení efektu TIPS velmi obtížné 
[93] – jen v našem centru jsme od roku 1993 prováděli průměrně pouze 2 nové výkony ročně. 
Ze stejného důvodu ani ve světovém písemnictví doposud prospektivní studie týkající se 
léčby Buddova-Chiariho syndromu pomocí TIPS nebyla publikována. Další omezení naší 
práce představuje skutečnost, že porovnáváme 2 skupiny nemocných, které byly ošetřeny 
v různé době, během které docházelo k určitým změnám v přístupu k léčbě Buddova-Chiariho 
syndromu [61]. Navíc je skupina nemocných se zavedeným nepotaženým stentem nesourodá 
co se týče typu a počtu zavedených stentů. Ačkoli náš soubor je z hlediska počtu ošetřených 
nemocných třetí největší dosud publikovaný, je nutno vzít v úvahu stále ještě relativně nízký 


























1. Vytvoření TIPS u nemocných s trombózou jaterních žil je velmi efektivní léčebnou 
metodou, která je zároveň ve většině případů z hlediska postižení jater léčbou definitivní. 
2. Vzhledem k technické náročnosti výkonu a nízké incidenci onemocnění v populaci (pouze 
4,3 % z celkového počtu TIPS provedených na našem pracovišti) je riziko vzniku 
komplikací vyšší než u pacientů, u nichž byl vytvořen TIPS z jiné indikace. Proto se 
domníváme, že by nemocní s trombózou jaterních žil mě i být léčeni a sledováni 
v centrech, která se na léčbu Buddova-Chiariho syndromu specializují a vlastní výkon by 
měl být prováděn zkušeným operatérem. 
3. Dlouhodobé přežívání nemocných není podmíněno typem zavedeného stentu, hlavním 
faktorem ovlivňujícím přežití tedy zůstává základní hematologické onemocnění a jeho 
léčba. 
4. Implantace pro TIPS určených polytetrafluoretylénem potažených stentů prodlužuje dobu 
průchodnosti zkratu, což vede k nižšímu počtu dysfunkcí spojky, k menšímu počtu 
nutných reintervencí a tedy ke zvýšení kvality života nemocného. Proto by mělo být jejich 
použití u osob s trombózou jaterních žil léčených pomocí TIPS preferováno, nezbytná je 
však současně důsledná a trvalá antikoagulační léčba. V delším časovém intervalu od 
vytvoření spojky (3 – 5 let) se rozdíly v dlouhodobé průchodnosti TIPS u zkratu 
vytvořeného pomocí potaženého a nepotaženého stentu postupně nižují. 
 
Autor práce přináší do všeobecného povědomí o dané problematice nové výsledky 
zejména z oblasti dlouhodobého hodnocení průchodnosti portosystémové spojky (pětiletá 
průchodnost potažených stentů) a dlouhodobého přežívání nemocných s trombózou jaterních 
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